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SOCIETE FRANCAISE 
D’ANESTHESIE, D’ ANALGESIE 
ET DE REANIMATION 


LISTE DES MEMBRES 
(Année 1961) 


La mise a jour de la liste des membres ayant révélé de nombreux changements _ 
d’adresses, chacuun est instamment prié, en cas d’inscription erronée, de commu- 
niquer sa nouvelle adresse au Secrétaire Général : 


Madame DELAHAYE-PLOUVIER 
25, avenue de Boufflers 
PARIS (16°), 


MEMBRES FONDATEURS 


M. Membre Honoraire. 
Pr Brnet (L.), Membre d’Honneur. 
MM. Biocu (A.), Membre Honoraire. 
BonnioT (A.), Membre Honoraire. 
Bovet (D.), Membre d’Honneur. 
CHABANIER (H.), 11 bis avenue Mac-Mahon. Paris (17°). 
CHAUCHARD (P.), 59 avenue de la Division-Leclere. Chatillon-sous-— 
Bagneux (Seine). 
Pr Docuiiorrr (A. M.), Corso Polonia, 2. Torino (Italie). 
M. (A.), Membre Honoraire. 
Pr Latvy (J.) (Mile), 126 boulevard du Montparnasse. Paris (6°). — 
M. Matsonnet (J.) (Médecin-Général), Membre Honoraire. 
Pr Monop (R.), Membre d’Honneur. 
Pt MOovuLoncuet (P)., 9 rue Berlioz. Paris (16°). 
MM. Rovuviniors (H.), (Médecin-Général), Membre d’Honneur. 
THALHEIMER (M.), 24 avenue du Recteur-Poincaré. Paris (16°). 
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naff MEMBRES TITULAIRES 
A. — Anesthésiologistes 


MM. ALLUAUME (R.), 33 rue Pierre-Dupont. Suresnes (Seine). 1951-53. 
AmiotT (L,.-G.), 30 rue Guynemer. Paris (6°). 1934. 
Mile ANGLES (C.), 106 rue d’Assas. Paris (6°), ou : Hopital Cantonal, Genéve 
(Suisse). 1954-60. 
MM. AuBREE (G.), 
BAHUET (R), 262 Av. d’Arés. Mérignac-Bordeaux (Gironde). 1951-60. 
BATAILLE (J.), 64 rue de 1’Hotel-de-Ville. Chaumont-en-Vexin (Oise), 
1949-51. 
BEDARD (G.), 4 rue Alphonse-Karr. Nice (Alpes-Maritimes). 1949-60. 
M™e Besins (E.), 10 rue Théodore-de-Banville. Paris (17°). 1951-60. 
M. Brar (J.), 10 boulevard Symian. Marseille (Bouches-du-Rhéne), 1957. 
M™es BOUCHAUD-TOURNIER (Ch.), Les Aigles n° 2, Domaine Saint-Francois- 
d’Assise. La Celle-Saint-Cloud (Seime-et-Oise). 1951-60. 
Du BoucHeEt (N.), 47 boulevard Beauséjour. Paris (16°). 1951. 
MM. BoureEavu (J.), 62 rue de la Monesse. Sévres (Seime-et-Oise). 1935-40. 
BOURGEOIS-GAVARDIN (M)., 1017 Norwood Av. Durhen North Carolina 
(U. S. A.). 1951. 
Bropowsky (R.), 6 avenue de la Porte-du-Point-du-Jour. Paris (16°). 
1953-56. 
CAMPAN (L,.), 12 rue Sainte-Lucie. Toulouse (Haute-Garonne). 1953-54. 
Cara (M.), 11 bis rue Schoelcher. Paris (14°). 1946. 
CARRE (J.), 150 rue de la Rianderie. Marcq-en-Barceul (Nord). 1935-51. 
CHENOT (M.), . avenue du Colonel-Bonnet. Paris (16°). 1934. 
Mie CHEVILLON (G.), 11 rue Saint-Guillaume. Paris (7°). 1936-46. 
MM. Cuoprn (J.), 67 cours Fauriel. Saint-Etienne (Loire). 1951-53. 
CRANTIN (M.), 117 rue de Courcelles. Paris (17°). 1937-46. 
Decourt (A.), 69 rue Antoine-Marty. Carcassonne (Aude). 1957-59. 
ae DEGENNE (S.), 12 rue Kant. Strasbourg (Bas-Rhin). 1951-53. 
Mme DELAHAYE-PLOUVIER (G.), 25 avenue de Boufflers, Villa Montmorency. 
Paris (16°). 1937-48. 
M™e DELEGUE (L.), 37 rue Scheffer. Paris (16°). 1956. 
MM. DELEUZE (R.), 32 rue Amiral-Courbet. Lyon (Rhéne). aan 54. o 


57 tue de Fougéres. Rennes (Ille-et-Vilaine). 1954-60. 


DELIGNE (P.), 72 avenue du Général-Leclere. Paris (14°). 1953-54- 
DOUTREBENTE (M.), 199 rue de Grenelle, Paris (7°), 1935-47. 
DouTRIAUX (J.), 74 rue Royale. Lille (Nord). 1956-60. 

Du CAILAR (J.), « La Jalade », avenue Bertin-Sans, Montpellier (Hérault). 
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Mmes DurRIEv (J.), o boulevard Gouvion-Saint-Cyr. Paris (17°). 1951-60. 
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Mmes FRAISSE-GACHON (G.), 25 avenue Esquirol, Lyon (Rhéne), 1956-60. 


. GAUJARD (R.) (Médecin-Cdt), 25 rue Armand-Cassagne. Melun (Seine-et- 


. LANTEz (C.), 18 avenue Maréchal-Leclerc. la Madeleine (Nord). 1958-60. 


EspaGno (M.-T.), 37 bis rue de Metz. Toulouse (Haute-Garonne). 1956-60. 
FANJEAUX (G.), 95 Bd Saint-Saéns, Alger (Algérie), 1954-60. 

ForsTER (S.), 17 avenue de la Liberté. Strasbourg (Bas-Rhin), 1951-60. ; 
Fours (J.), Rond-Point Corneille. Saint-Brieuc (Cétes-du-Nord). 1959-60. 


FREDET-CHATEAUREYNAUD (J.), 3 square Rapp. Paris (7°), 1951-53. - 


Marne). 1956-60. 
GAUTHIER-LAFAYE, (J.-P.), Hospital Pedro II. Recifo-Pernambuco (Brésil).. 
1958. 
GiBErT (H.), 6 rue Pavot, Avignon (Vaucluse). 1948-57. 
Guy (P.), 48 cours Jean-Jaurés. Grenoble (/sére). 1935-60. 
HaArTUNG 4 pare Jean-Mermoz. Marseille (Bouches-du-Rhéne). 195 3-54. 
HERBEAU (M.), 21 rue d’Edimbourg. Paris (8°). 1951. 
HUGUENARD (P.), 10 rue A.-Laurenson. Boulogne-sur-Seine. 1949-50. 
JAQuENouD (P.), 148 rue Edmond-Rostand. Marseille (8°). (Bouches-du- 
Rhéne). 1951-52. 
Jours (P.), 36 sentier des Torques. Chatenay-Malabry (Seine), 1957-59. 
KERN (E.), 28 avenue Emma. La Celle-Saint-Cloud (S.-et-O.). 1946. 


> LaporiT (G.), 93 rue de la Santé. Paris (13°). 1956-57 
( 


. LACOMBE (P.), 4 rue du Chateau. Issoudun (/ndre). 1948. 
Lapa (T)., 15 rue Gay-Lussac. La Madeleine (Nord). 1954-56. 


> DE LAMBERT (G.), 94 boulevard Flandrin. Paris (16°), 1937-46. 


LANDE (M.), 87 rue d’Amsterdam. Paris (8°). 1951-60. 
/ 


LARENG (L.), 5 rue du Japon. Toulouse (Hte-Garonne). 1956-60. 

L,ASSNER (J.), 130 rue de la Pompe. Paris (16°). 1949-51. 

LAVOINE, Membre d’Honneur. 

LEBLANC (M.), 17 place Saint-Maclou. Mantes-la-Jolie (S-ef-O). 1951. 

Macourovu (A.), 89 boulevard Heurteloup. Tours (Jdre-et-Loire). 
1948-60. 

LEMOINE (J.), Villa Regis, avenue Raymond-de-Martres. Bayonne (Basses- 
Pyrénées). 1949. 


LENGLART (C.), 134 rue Royale. Lille (Nord). 1958-60. — : 
MAROGER (M.), 181 boulevard Péreire. Paris (17°). 1946. 2* * * 


MAROTTE (R.), 40 rue Mademoiselle. Paris (15°). 1938-46. 
MarTIN (P.), 32 rue du Jeu-de-l’Arc. Montmorency (S.-et-O.). 1957-60. 
MELON (R.), 178 Bd Péreire. Paris (17°). 1951-60. 


Mérars (R.), « Ker Mone », route de Jarcy. Etiolles (S.-et-O.). 1951-60. 
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MM. MontaGNne (J.), 95 rue de la Faisanderie. Paris (16°). 1951. =% pe 
Montusis (J.), 72 avenue de Labourdonnais. Paris (7°) 1951-60. 

“Mmes Noviant (Y.), 52 rue Spontini. Paris (16°). 1953-59. 
PASSELECQ (J.), 14 rue de Clichy. Paris (9°). 1953-56. Te : 

M. (C.), 15 rue Basque. Caudéran (Gironde). 1953. 

Mme PERRIN (C.-H.), 13 avenue de La Bourdonnais. Paris (7°). 1951-60. 

M. PESLE (Pierre), 22 rue Verdi. Nice (Alpes-Maritimes). 1951-60. 

Mme (C.), 32 rue Pérignon. Paris (15°). 1951. 

MM. Prieur (L.), 11 place des Etats-Unis. Chateau-Thierry (Aise). 1949-60. 
REGENT (M.), 14 rue Général-Foy. Saint-Etienne (Loire). 

M™es RIEUNAU-SERRA (J.), 45 rue du Languedoc. Toulouse (Haute-Garonne). 

1949-56. 

SCHWARTZ (M.), 16 avenue Jean-Jaurés. Persan (S.-et-O.). 1953-60. 

Mme S&RAFINO (G.), 296 rue Paradis. Marseille (B.-du-R.). 1949-60. 

MM. SERRE (L.), 3 rue Raoux. Montpellier (Hérault). 1957-60. 

(E.), 61 avenue Raymond-Bergougnan. Clermont-Ferrand (Puy- 


de-Doéme). 1956. 
Srmon (J.), 18 bis rue Théodule-Ribot. Paris (17°). 1937-46. : 
Mme TERMET-GREGOIRE (G.), 28 rue Téte-d’Or. Lyon (Rhéne). 1960. 
Mile THIERRY (F.), 23 rue Madame. Paris (6°). 1936-37. 
MM. TricorrE (J.), 167 avenue Raymond-Naves. Toulouse (Haute- Garonne). 
1957-60. 
VALLETTA (J.), 4 rue Alfred Durand-Claye. Paris (14°). 1951-56. 
VERHAEGHE (J.), 58 rue Jean-sans-Peur. Lille (Nord). 1951. 
Mme VERNETTE-DURAND (M.), 26 rue du Faubourg-Saint-Jaume. Montpellier 
(Hérault). 1956-57. 
MM. VIALARD (P.-L), Service Marine, Casablanca Naval. Poste Navale. A. F. N. 
1953. 
ViGNon (H.), 7 rue Désiré-Claude. Saint-Etienne (Loire). 1953-59. 
Mme VINCENT-ESPINASSE (J.), 42 Bd Victor-Hugo. Neuilly-sur-Seine. 1953-59. 
Prag. VourCc’H (G), 54 rue du Faubourg-Saint-Honoré. Paris (8®). 1953-57. 


Pr BauMANN (J.), 9 bis rue Pérignon. Paris (15°). 1946. 
Mile BLANPIN (O.), Monteaux (Loir-et-Cher). 1956-58. 


MM. Brranp (F.), 80 rue Jouffroy. Paris (17°). 1946. 
CAHN (J.), 18 rue José-Maria-de-Heredia. Paris (7°). 1951-53. 

Pr (J.), Hotel-Dieu, 1 place du Parvis-Notre-Dame. Paris (4°). 

M. (J.), 9 rue d’Angleterre. Tunis (Tunisie). 1936-54. 
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| M. DENIER (A.), « Le Clos », La Tour-du-Pin (Isére). 1938-51. 
pr DocGnon (A.), 49 rue Geoffroy-Saint-Hilaire. Paris (5°). 1937-46. 

M. DvuHAMEL (B.), 31 rue de Liége. Paris (8°). 1951. 

Pr (R.), Membre d’Honneur. 

Pt. FuNncK-BRENTANO (P.), 4 avenue Marceau. Paris (16°). 1935-54. 

pr GAvVAUDAN (P.), professeur 4 la Faculté des Sciences, 2 rue de 1’Univer- 

sité. Poitiers (Vienne). 1946. 

MM. GerRMAIN (A.), 1 rue Albéric-Magnard. Paris (16°). 1949-53. 

Gros (Médecin-Colonel), 55 boulevard de Port-Royal. Paris (5°) 1955-56. 

pr HazarpD (R.), I rue Cassini. Paris (14°). 1946. 

Pr HERMANN, Membre d’Honneur.  .° = 
MM. Hertzoe (P.), 20 rue Ch.-Besmont. Croissy (S.-ef-O.), 1949. 
id HUSSENSTEIN (J.), 32 rue de Clocheville. Tours (Indre-et-Loire). 1949-53. 
(L.), 40 rue Boileau. Paris (16°). 1949. 

Justin-BESANGON (L.), 38 rue Barbet-de-Jouy. Paris (7°). 1934. 

MM. LaBorit (H.), 93 rue de la Santé. Paris (13°). 1951. 

LEBEL, (M.), 23 Bd Victor-Duhamel, Mantes-la-Ville (S.-et-O.). 1948-49. 

Pr Marcenac (N.), 4 rue Bouley. Maisons-Alfort (Seine). 1935-46. 

MM. Marion (P.), 24 rue de Tilsitt. Lyon (Rhéne). 1954. 

MELON (J.-M.), 30 rue Mogador. Paris (9°), 1954-59. 
Pt MERCIER (F.), 9 rue de Valence. Marseille (Bouches-du-Rhéne). 1939-46. — 

M. MERCIER (J.), Faculté mixte de Médecine et de Pharmacie, boulevard d’Alés. 

Marseille (B.-du-R.). 1954. 

Pt MERLE D’AUBIGNE (R.), 3 quai Voltaire. Paris (7°). 1946. 

MM. Monop (0.), 76 rue du Cherche-Midi. Paris (6°). 1949. 
MontassuT (M.), 69 rue de Grenelle. Paris (7°). 1946. = 
MOoULONGUET (A.), 21 rue Clément-Marot. Paris (8°). 1934. 
Petit (P.), 138 boulevard du Montparnasse. Paris (14°). 1938-49. 

Pr) QUEVAUVILLER (A.), 2 rue du Lieutenant-Colonel-Deport. Paris (16°). 

1936-39. 

Pr RICHARD (A.), 35 rue Royale Fontainebleau (S.-et-M.) 1938-46. 

Pr Roux (M.), 81 avenue de Villiers. Paris (17°). 1946. 

Pr SANTENOISE (D.), 5 rue Paul-Dupuy Paris (16°), 1937-46. 

Pr Santy (P.), 1 place Gailleton. Lyon (Rhéne). 1934. 

MM. SCHNEIDER (J.), Hépital Pasteur. Colmar (Haut-Rhin). 1955-56. 
SCHNEYDER (R.), 23 rue Van-Loo, Paris (16°), 1935-46. 

SEILLE (G), 50 avenue de la Motte-Picquet. Paris (15°). 1935. 
«Lt Sounas (A.), 184 avenue Victor-Hugo. Paris (16°). 1935-56. 
- STILLMUNKES, II bis rue Antonin-Mercié. Toulouse (Haute-Garonne), 


MM. 


. FABRE (J.), 348 Bd Michelet. Marseille (B.-du-R.). 1951. 


TuHEmL, Secrétariat d’Etat a la Famille et a la Santé, rue de Tilsitt. Paris 
(17°). 1946. 

Tournay (A.), 58 rue de Vaugirard. Paris (6°). 1935-36. 
THUILLIER (J.), 28 rue Chardon-Lagache. Paris (16°). 1951-53. 
TRUCHAUD (M.), 3 rue Dancourt. Paris (18°). 1951-54. ra 
WORINGER (E.), 143 route de Wintzenheim, Colmar (Haut-Rhin). 1951-53. 

~ 
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MEMBRES CORRESPONDANTS NATIONAUX 


BERTREUX (M.), Ir bis avenue de Madrid. Neuilly-sur-Seine. 1953. 
BLAISE (J.), 56 rue Volney. Angers (Maine-et-Loire). 1957. 
Bonaros (M.), 1 bis rue Achille-Béjé. Montpellier (Hérault). 1958. 
BostemM (F.), 23 boulevard Frére-Orban. Liége (Belgique). 1953. 
Bouk (A.), 195I. 
(Pierre), 191 corniche Marius-Escartefigue. Toulon (Van). 


>) 
CarLLor (M.), 13 rue Cotte, Paris (12°). 1951. ee 
CareETrE (L.), 83 avenue Niel Paris. (17°). 1953. 


. CHESNEAU (G.), 64 c6te H.-Monduit. Evreux (Eure). 1951. 


CONSTANTIN (B.), 4 boulevard Marin. Marseille (B.-du-R.). 1958. 

Cristo, (J.), Hopital Maritime Sainte-Anne, ou : « Les Oliviers », 
7 Bd Michelet. Toulon (Var). 1960. 

DESJACQUES (P.), « Les Charmettes » Ugine (Savoie). 

DESVALLEES (P.), 26 bis avenue Daumesnil. Paris (12°). 1956. 

DESVIGNES (S.), 2 rue Chartran. Neuilly-sur-Seine. 1951. 

DONZELLE (G.), 10g rue d’Ermont. Saint-Prix (Seine-et-Oise). 1957. 

Doucuy (E.), Hépital Saint-Joseph. Compiégne (Oise). 


. Dusors (J.), «La Villa Basque » 15 Bd d’Armor. La Baule (Lotre-Atlan- 


tique). IQ5I. 
DURANTEAU (M.), 20 rue du Vieux-Colombier. Paris (6°). 1951. 
EsTANOVE (S.), 13 rue Garibaldi. Lyon (Rhéne). 1956. ad 


FLAISLER (A.), 11 rue Eugéne-Labiche. Paris (16°). 1949. 
FRANCESCHI (A.), 4 rue de la Bibliothéque. Marseille (B.-du-R.). 1949. 


GuiLMET (C.), I19 avenue de Versailles. Paris (16°), 1951. 


> JASSON-THIBAULT (M.-C.), 27 rue Pasteur. L’Etang-la-Ville (S.-et-0.). 
7 8 


(A.), 70 rue Victor-Hugo. Palaiseau (Seine-et-Oise). 1935. 
Kinp (A.), 1 rue Léon-Dierx. Paris (15°). 1959. - 


. LAMPE (R.), 33 avenue Joffre. Chatou (Seine-et-Oise). 1960. " 


LAVERNHE (R.-J.), 21 avenue Pasteur. Alger (Algérie). 1954. 
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M. L&BEAUPIN (R.), Ig rue Racine. Nantes (Lotire-Atlantique). 1959. 
Mie Lévi (S.), Clinique Saint-Charles. Montpellier (Hérault). 1958. 
Mme MANDEL-BABICKA (C.), 14 rue Anatole-France. Palaiseau (Seine-et-Oise). 
1949. 
Mle Martin (M.-R.), Ig cours La-Fayette. Lyon (Rhéne). 1960. 
Mme Mrary (O.), 158 bis avenue de Suffren. Paris (15°). 
MM. Mrniconr (D.), 7 avenue Désambrois. Nice (Alpes-Maritimes). 1951. 
PEYTRAUD (J.), 58 boulevard des Neiges. Marseille (B.-du-R.). 
Mmes PLoguliN (F.), 35 rue Raymond-Bordier. Caudéran (Gironde). 1960. 
QUEINNEC (J.), rue La-Perriére. Verriéres (Marne). 1956. 
MM. RocER (M.), Clinique Saint-Joseph, 1 bis rue de la Pépiniére. Millau | 
(Aveyron). 1956. 
SABATHIE (M.), Villa « Barima », rue Alfred-de-Vigny. Caudéran (Gironde). 
4 1960. 
SCHNOEBELEN (R.), Hopital Pasteur. Colmar (Haut-Rhin). 1960. 
i SENNEVILLE (A.), 69 rue Faidherbe. La Madeleine (Nord). 1960. — 


SERIES (P.), 210 rue Lecourbe. Paris (15®). 1951. 
SrpauD (Y.), g rue Jacques-Coeur. Paris (4°). 1951. 
7 SoLaL (A.), g avenue Claude-Debussy. Alger (Algérie). 1954. 


SOULIER (J.), 9 avenue Claude-Debussy. Alger (Algérie). 1954. 
Mme TureRRY (N.), 8 avenue Bouilloux-Lafont. Etampes (Seine-et-Oise). 
MM. THULLIER (E. A.), 132 boulevard Malesherbes. Paris (17°). 1951. 
oon. (F.), Route de Saint-Pée Anglet (Basses-Pyrénées). 1960. 
Wior , 411 avenue du Prado. Marseille (8°). 1951. 
MM. Arnaup (M.), 57 rue du Dragon. Marseille (B.-du-R.). 1936. 
Artisso (M.), Pl des Hop. Cliniques Saint-Charles, Montpellier (Hérault). 
1958. 
BALLIVET (M.), 3 avenue Maréchal-Foch. Nice (Alpes-Maritimes). 1952. 
BASTIEN (J.), 33 rue Saint-Symphorien. Reims (Marne). 1946. 
Bopet (G.), Cavignac (Gironde). 1937. 
‘ei a -R.), 21 avenue de Bretteville. Neuilly-sur-Seine. 1959. 
Bovuyarp (P.), « La Paille », Bat. 3. Montpellier (Hérault). 1957. 
boulevard Saint-Saéns. Alger (Algérie). 1948. 
CHAUVENE , 4 rue des Cédres. Bordeaux (Gironde). 1933. 


: (A. 
Curppaux (C.), Girard et Robic, Tananarive (Madagascar). 
CHRISTMANN (S.), 45 av venue Paul-Doumer. Paris 16°). 1939. 


1956. 


MEMBRES ASSOCIES 


1958. 
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MM. Corravutt (R.), Hopital militaire du Val-de-Grace. 277 bis rue Saint-Jacques, 
Paris (5°). 1958. 
DASTUGUE (G.), professeur a l’Ecole de Médecine de Clermont-Ferrand 
(Puy-de-Déme). 1951. 
Dusau (R.), pare Eiffel, 28 rue des Bruyéres. Sévres (Seine-et-Oise), 
1939. 
FOURESTIER (M.), 14 avenue du Pare. Vanves (Seine). 1938. 
FRANCHEBOIS (P.), 7 av. Prof.-Grasset. Montpellier (Hérault). 1956. 
GaANneEM (R.), 15 rue Soult. Tunis (Tunisie). 1936. 
GEORGES (G.), 9 rue de Longpont. Neuilly-sur-Seine. 1956. be 
GOYER (R.), 12 rue Rabelais. Angers (Maine-et-Loire). 1937. 
GRAIN (R.), 73 avenue F.-D.-Roosevelt, Paris (8°), 1938. Le 
GUILLEMINOT (J.), rue Georges-Clemenceau, Limay (Seime-et-Oise). 1950. 
Miles HéRoip (M.), Centre de Thérapeutique expérimentale. Hopital de La Pitié. 
Paris (13°). 1959. 
JouassEt (D.), 42 rue Vaneau. Paris (7°). 1957. 
MM. LaArFFiTre (H.), 11 rue du Petit-Banc. Niort (Deux-Sévres). 1955. 
LARCAN (A.), Clinique médicale A, C. H. R., 29 av. du Maréchal-de-Lattre- 


de-Tassigny. Nancy (Meurthe-et-Moselle). 1959. 
LE BRIGAND (J.), 6 rue Crevaux. Paris (16°). 1952. 
LEcHAT (P.). 11 place Malesherbes. Paris (17°) 1959. 
qe LEMAIRE (R.), 2 bis rue Oultreman. Valenciennes (Nord). 1939. 


LEVY-DEKER (M.), 51 avenue Raymond-Poincaré. Paris (16°). 1938. 
Luccionr (F.), 180 rue de Rome. Marseille (Bouches-du-Rhéne). 1948. 
MEYER-May (J.). 1948. 


NraussatT (P.), 23 rue de l’Orangerie. Versailles (Seine-et-Oise). 1958. 

PIERRE (R.), 78 boulevard Exelmans. Paris (16°). 1955. 

PoIsveErtT (M.), Labor. Expérimen. de Physique. Hopital Necker, 149 rue de 
Sévres. Paris (15°). 1960. 


4s NEDELEC (M.), I allée Jean-Bart. Nantes (Loire-Atlantique). 1937. 


Poiacco (E.), 7 rue Massenet. Paris (16°). 1949. 
POTTIER (R.), 4 avenue de l’Observatoire. Paris 1949. 
RICORDEAU (G.), Ig rue Mirabeau. Paris (16°). 1956. a ae 


SERAFINO (X.), 296 rue Paradis. Marseille (8°) (B.-du-R.). 1951. 

TANCHE (M.), 32 chemin de la Plaine. Lyon (Rhéne). 1959. 

TRAMUSET (R.), 18 rue Lucien-Sampaix. Reims (Marne). 1937. 

TREVOUX (R.), 31 rue de l’Assomption. Paris (16°). 1953. 

WEBER (B.), Labor. d’Entonologie, Hépital Boucicaut. Paris (15°). 
1958. 

Worm (J.), 140 bis rue Lecourbe. Paris (15°). 1949. 
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MEMBRES HONORAIRES 


MM. BAILLIART, 47 rue de Bellechasse. Paris (7°), 1934. ; 
Biocu (A), 148 dis rue de Longchamp. Paris (16°). 1934. 
BonniotT (A.), 2 place G.-Rivet. Grenoble (/sére). 1934. ! 
CHALIER (A.), 21 place Bellecour. Lyon (Rhéne). 1937, 


Mme CHAUCHARD (B.), 59 avenue de la_ Division-Leclerc. Chatillon-sous- 
Bagneux (Seine). 1934. 

MM. DELANNOY (E.), 159 boulevard de la Liberté. Lille (Nord). 1946. 
FaurE (Ch.-L.), Buzet-sur-Tarn (Haute-Garonne). 1948. 
HAGUENEAU (J.), 146 rue de Longchamp. Paris (16®). 1934. 
JENTZER (A.), 8 rue de l'Université. Genéve (Suisse). 
MAISONNET (J.) (Méd. Général), 16 rue Albert-Legrand. Arcueil (Seine). 

1934-60. 

Marureu (P.), 42 avenue Charles-Floquet. Paris (7°). 1934. 
(R.-Ch.), 59 rue de Babylone. Paris (7°). 1934. 
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chers collégues, 


Le 11 décembre dernier, aprés quelques semaines de lutte contre la maladie, — 
s'éteignait un des premiers membres de notre société, le Docteur Paul BANZET, 
chirurgien des hépitaux, grand maitre de la technique chirurgicale et grand 
exemple pour ses éléves et pour tous ses proches. . 

Fils de chirurgien, aviateur pendant la guerre de 1914-1918, Paul iain. 
était rapidement aprés l’armistice nommé aux concours ; pendant la guerre de 
1940-45, il était 4 Marmottan, puis en 1947, il prenait le beau service de Brous- 
sais ot il devait mourir sans avoir vu la fin d’une trés belle carriére. 

M. BANzET était avant tout, et c’est ainsi qu’il fut sacré en France comme en _ 
Amérique latine ou aux Etats-Unis, un extraordinaire opérateur, un chirurgien 
éblouissant. C’est ainsi que le considéraient les innombrables visiteurs qui ve- 
naient le voir opérer, souvent de longues semaines de suite, de France ou du 
monde entier. Au courant de tout et de tous, M. BANzET avait l’accueil le plus sim- 
ple, le plus ouvert qui soit ; ayant des amis partout, il mettait chaque visiteur a 
l'aise ; de suite en pays de connaissance, on se sentait dans son service d’emblée 
accueilli et sympathique. Mais trés vite, aprés une rapide visite aux opérés des 
jours précédents, c’était vers la salle d’opération que M. BANZET nous entrainait 
tous, c’était 14 vraiment son royaume. C’était 1a que beaucoup |’attendaient, cer- 
tains avec curiosité, d’autres et c’était le plus grand nombre, pour essayer de com- 
prendre le secret de son adresse et de ses techniques. 

Le secret, il n’y en avait pas, c’était une suite d’opérations faites avec la plus 
tigoureuse simplicité, la plus grande économie de gestes, d’aides, d’instruments 
—c’était la précision d’une main infaillible, guidée par une expérience trés grande 
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— c’était un don de tout simplifier, dans la sobriété et la simplicité, sans instru- 
mentiste le plus souvent, aidé d’un ou de parfois deux internes, rangeant tous 
ses instruments, n’hésitant jamais un instant, faisant presque tout par lui- 
méme. M. BANZET s’aidant de quelques pinces, de quelques compresses et sur- 
tout de ses mains qui tournaient infailliblement n’importe quel obstacle, exté- 
riorisait en quelques minutes la lésion la plus volumineuse, la plus adhérente, la 
plus imcompréhensible. Tout se simplifiait d'une fagon un peu cabalistique 
sous les yeux étonnés des spectateurs ou de ses éléves, et rien ne semblait plus 
difficile ; tout se faisait sans hémorragie, sans choc, et plus de 15 000 interven- 
tions faites avec lui ne nous ont certainement pas appris grand-chose concer- 
nant le choc opératoire ou le choc hémorragique. 

Ses techniques si différentes de celles en vogue un peu partout dans le monde, 
l’avaient entrainé a faire des démonstrations bien lointaines : il avait été profes- 
feur en Amérique, 4 Boston entre autres, il avait aussi opéré 4 Buenos-Ayres, en 
Argentine, au Brésil, en Amérique du Nord surtout ot il fit trois séjours prolongés 
dont il rapporta bien des techniques, des souvenirs et de nombreuses amitiés. 
Il s’était, 14 comme en France, imposé en chirurgie digestive, gastrique surtout ; 
en chirurgie biliaire, en gynécologie ; nous ne ferons que rappeler que sa premiére 
statistique de gastrectomies il y a une quinzaine d’années dépassait 3 000 cas avec 
0,6 °% de mortaliteé. 

Mais plus que des chiffres, plus que des articles, M. BANzET publiait peu ; 
c’était homme qu'il fallait connaitre et dont il faut garder le souvenir. 

Accueillant, nous ne le dirons jamais assez, mais aussi accueillant pour le 
grand professeur étranger que pour le correspondant de banlieue et pour le parent 
de son dernier malade d’hopital, M. BANzET avait su par sa seule personnalité, 
établir dans son service et parmi ses éléves, une atmosphére quasi familiale, sans 
rivalité, sans caste, toute faite de courtoisie et de liberté laissée 4 chacun et a 
tous. Sa largeur d’esprit allait de pair avec le soutien total accordé a tous ses 
éléves, ce jusqu’a ses derniers jours, et ses derniéres lettres ont été pour ses éléves. 

Travailleur acharné, sa grande joie était de tout lire, d’étre au courant de 
tout concernant la chirurgie ; profitant de sa parfaite connaissance de la langue 
anglaise, il pouvait a tout moment remettre en question des techniques pourtant 
expérimentées sur des centaines et parfois des milliers de cas. Malgré son expé- 
rience et sa réussite, il a su jusqu’a la fin de sa vie améliorer sans cesse ses méthodes, 
grace a toutes les nouveautés amenées par ses amis étrangers ou par ses éléves. 

Parfaitement libéral, il admettait aussi bien de ses internes que de ses éléves, 
que toutes les techniques trouvent audience dans son service, sauf peut-étre celles 
qu il trouvait illogiques ou trop compliquées. 

Organisé a merveille, prévoyant avec un emploi du temps unique par sa pré- 
cision, toujours la, toujours a l’heure, détendu etcourtois, M. BANZET était pour 
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tous le patron révé, surtout pour ses collaborateurs qu’il soutint de toutes ses 
forces et souvent au-dela de celles-ci, jamais la maladie, si pénible fut-elle, ne lui 
a fait abandonner ni un malade, ni un éléve a quelque étape que ce soit. 

Pour ses malades, dés qu’ils allaient un peu au-dela de l’apparente sécheresse 
d'un examen rapide et d’un diagnostic toujours juste et toujours si vite élucidé ; 
dés lors, c’était un attachement définitif, et le jour de son enterrement, ce furent 
eux les plus nombreux et souvent les plus émus. Chez M. BANzET la conscience 
professionnelle, l’engagement vis-a-vis du malade ne souffraient pas d’exception, 
et il serait venu de loin pour opérer un malade a lui confié, quelles que fussent la 
bénignité de l’intervention et la catégorie sociale du malade, ne laissant 4 personne 
aucun stade de l’opération jusqu’au dernier pansement. Mais, exigeant au dernier 
degré pour lui-méme, il n’avait méme pas besoin d’exiger autour de lui, tant tout 
devenait avec lui naturel. 

Trés simplement, énergique, il fut d’un courage extraordinaire devant la 
maladie qui n’arréta pas de le frapper durant les cing derniéres années de sa 
vie. Jamais cependant il n’a abdiqué devant ses multiples ennuis physiques ; tra- 
vaillant au-dela de la limite de ses forces, d’une résistance peu commune, il n’admet- 
tait d’'interrompre ses activités nombreuses qu’a la derniére limite. Puis-jedire 
qu'auprés de lui, j’ai, en plus de dix ans, pris les plus belles, les plus simples legons 
d’énergie, de courage, puis-je témoigner avec quelle simplicité je l’ai vu travailler 
alors que tous se demandaient comment il en avait la force. M. BANZET n’admettait 
jamais pour lui, que la maladie, si grave soit-elle, soit un obstacle un peu long a ses 
activités ; pour lui, rien n’était vital comme son travail, ses responsabilités, ses 
malades, ses hopitaux, sa famille ou ses amis. 

Il nous a donné une grande lecon, debout jusqu’a ses derniers jours, alors que 
ses souffrances physiques n’avaient jamais cessé de s’aggraver dans les derniéres 
semaines. Il vivait encore dans l’espoir de reprendre toutes ses activités dés qu’une 
amélioration surviendrait. 

A cété de tout cela, j’aimerais encore parler du lettré, du grand lecteur, de 
l'homme curieux de tous les événements de l’actualité, capable quelques heures 
avant sa mort de se passionner encore pour les événements d’Algérie si angois- 
sants ce jour-la. 

Pour nous anesthésistes, je pense que ceux et celles qui m’ont précédée auprés 
de lui, que ses premiers collégues dans cette société dont il fut presque un des mem- 
bres fondateurs, se souviendront avec moi qu'il fut un des premiers a vouloir 
pour ses malades des anesthésies modernes, des anesthésistes médecins, (il en eut 
bien avant la guerre avec SANDERS et Amo’), un des premiers 4 vouloir des appa- 
teils modernes, (il alla lui-méme en chercher en Angleterre et en Amérique.) 
Pionnier, il le fut aussi pour fonder une équipe chirurgicale véritable, qu’il 
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fois qu’il avait donné sa confiance, elle était entiére et il admettait alors tous a 
une libre discussion et 4 une libre indication thérapeutique ou chirurgicale. 

Mes chers collégues, je ne crois pas mieux conclure ce témoignage devant 
vous qu’en citant la trés courte phrase d’ éloge de notre directeur d’ hopital le 
jour de notre adieu 4 notre service de Broussais : « J’ai connu bien des médecins, 


mais il en est un dont je puis dire qu’il fut un « grand monsieur », c’était le docteur 
Paul BANZET. » 
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DISCOURS 

DE MONSIEUR LE DOYEN 

DE LA FACULTE DE MEDECINE 
A LA 

_SEANCE INAUGURALE 


Messieurs, 


C’est une mission trés agréable pour le Doyen de la Faculté de Médecine de — 
Nancy que d’accueillir en ce jour les membres du 11° Congrés francais d’Anes- 
thésiologie et de leur souhaiter la bienvenue dans cette maison. - 

Mes remerciements s’adressent a la Société d’Anesthésiologie-Analgésie-Réani- _ 
mation et au Syndicat des Anesthésiologistes frangais qui ont bien voulu choisir — 
notre ville comme siége de leur réunion. : 

Cette marque flatteuse pour notre Faculté me parait justifiée par la place 
importante qu’ont toujours tenue, dans nos enseignements comme dans nos re- 
cherches, les questions d’anesthésiologie et de réanimation, et je crois devoir évo- 
quer devant vous en cette enceinte le souvenir de ceux de nos professeurs qui ont 
été véritablement des pionniers dans le domaine, dont les progrés spectaculaires 
nous ont amenés a des réalisations techniques actuelles magnifiques. 

Je me dois tout d’abord de rappeler le souvenir du P? Edmond Simoni, 
directeur de l’école de Médecine de Nancy, et qui, en sa qualité de chef du service 
de clinique chirurgicale, fut l’un des premiers en France a appliquer les différents 
procédés d’anesthésiologie et 4 les étudier d'une maniére rigoureuse, aussi bien 
sur le plan de la pratique que sur le plan de la recherche scientifique. 

En effet, si l’anesthésie est née aux Etats-Unis, grace a la géniale découverte 
du D? Morton, de Boston, dont les premiéres publications datent du mois de 
septembre 1846, il est juste de signaler que, quelques mois aprés seulement, dés 
janvier 1847, a une époque ot l’on commengait en France é a pratiquer les 
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éthérisations, le D™ Srmontn de Nancy introduisit dans sa clinique chirurgicale 
les différents procédés d’anesthésie générale. De janvier 1847 a septembre de la 
méme année, il emploie 1|’éthérisation par inhalations grace a l’appareil a deux 
tubulures, puis, 4 partir de ce mois de septembre 1847, il a recours a l’anesthésie 
par voie rectale, telle qu'elle avait été conseillée par Roux. II poursuit ensuite ses 
expériences en utilisant, non plus l’éther, mais le chloroforme et, dés le mois de 
décembre 1847, il pratique une série de recherches sur le lapin et en transfére chez 
Homme les résultats. 

La premiére communiaction du P? SIMONIN fut faite dans une société savante 
de notre ville, 4 1’Académie de Stanislas en 1848. Elle a pour titre « Résumés 
des faits relatifs 4 l’action de l’éther et du chloroforme sur l’intelligence, sur les 
ov sens, sur la conscience, sur la volonté et la sensibilité générale et locale ». Durant 
toute sa vie, et pendant une époque qui va s’étendre sur 32 années, Edmond SI- 
MONIN persévérera réguliérement dans les recherches sur l’anesthésie. 39 travaux 
successifs, d’une trés grande étendue, seront publiés par cet auteur sur tous les 
aspects de l'utilisation des différents produits anesthésiques et en particulier 1’éther 
et le chloroforme. L,’ensemble de ces travaux a fait l’objet d’un véritable traité 
magistral de plus de 1.500 pages, répartis en trois volumes publiés a Paris en 1877, 
et qui a pour titre « De l'emploi de l’éther sulfurique et du chloroforme a la clinique 
chirurgicale de Nancy ». Cette ceuvre représente, sans nul doute, le résultat de 
longues expériences comme aussi bien l’aboutissement de nombreuses recherches 
cliniques. C’est l'un des plus anciens et des plus importants traités francais consa- 
crés au domaine de vos activités. 

Les maitres nancéiens et strasbourgeois qui se succédérent ala Faculté de Méde- 
cine de Nancy restaurée en 1872, consacrérent toujours une part importante de 
leurs préoccupations au probléme de l’anesthésie comme a celui de la réanimation 
et je m’excuse, pour étre bref, de ne pouvoir que citer leurs noms, en particulier 
celui de TouRDES, Doyen de cette Faculté et professeur de Médecine Légale, et 
celui de HERGOTT pére, professeur de clinique obstétricale qui l’un et l’autre, dans 
des sens trés différents, apportérent des contributions valables a l'étude des anes- 
thésiques. 

Malgré cette importante somme de recherches et de pratiques, il faut bien cons- 
tater que, durant de longues années, les progrés de la technique furent assez minces 

et que, dans les différents services chirurgicaux de Nancy, comme d’ailleurs dans 

tous ceux de France, la question de l’anesthésie ne représentait qu’un élément 

mineur, injustement d’ailleurs, dans 1’accomplissement de l’acte chirurgical. L,’éther 

a et le chloroforme, simples ou associés, distribués « 4 la Reine » ou grace a l'appareil 
d’Ombrédanne, constituérent pendant fort longtemps la pratique de routine des 
ss services chirurgicaux. Ces anesthésies étaient, il faut bien le dire, prodiguées part 
un personnel bien peu préparé a ces délicates fonctions et restaient l’apanage 
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presque exclusif des externes des H6pitaux. Leurs connaissances théoriques 
pratiques étaient d’ailleurs bien maigres et se résumaient le plus souvent a l'étude | 
des traités de petite chirurgie, manuels courants qui paraissent bien désuets main- 
tenant, comme le classique ouvrage de TUFFIER et DESFossEs dont l’apparence_ 
vieillotte surprend quelque peu aujourd’hui. 

Personnellement, j’ai un souvenir trés précis de ma premiére anesthésie que je 
donnai au service du P™ HAMANT le 2 novembre 1927. Ce jour-la, M. HAMANT _ 
prenait possession de sa nouvelle chaire de clinique chirurgicale et le tableau’ 
opératoire était déja bien garni. Une équipe de jeunes anesthésistes devait se — 


répartir les différentes interventions et j’avoue que ce n'est pas sans appréhen- 
sion que j’ai pris entre mes mains un masque d’Ombrédanne rempli de mélange 
de Schleich. ‘Tout se passa heureusement bien grace a l’aide d’un camarade plus 
4gé qui me conseillait dans le maniement de l'appareil fort peu compliqué, il faut 
bien l’avouer. Je n’ai pas compté depuis lors les milliers d’anesthésies générales 
que j'ai été appelé a donner, soit au service de mon Maitre HAMANT, soit dans 
celui du P? FROELICH, l'un et l’autre d’ailleurs fidéles 4 des techniques tout a 
fait différentes. 

Tandis que, chez M. HAMANT, on se servait toujours du masque d’Ombré- 
danne, pour le chloroforme ou le mélange de Schleich, chez M. FROELICH on était 
resté fidéle au chloroforme donné goutte a goutte a l’aide d’un petit masque. Du- 
rant cette période, encore bien prés de nous, l’anesthésie représentait dans 
les graves interventions, un probléme toujours épineux car l’anesthésiste se 
trouvait tiraillé entre son malade, souvent choqué et lui donnant les plus graves 
inquiétudes, et le chirurgien qui désirait un sommeil profond et un calme abdo- 
minal parfait. 

M. FROELICH se vantait de n’avoir jamais eu, au cours de sa longue carriére, 
aucun accident mortel chez les enfants qu'il avait été amené a traiter. A la tribune 
de l’ Académie de Chirurgie, il se fit toujours, jusqu’a la fin de sa vie, un ardent 
défenseur du chloroforme, mais ses anesthésistes se souviennent de la terreur que 
leur inspirait ce maitre qui, sans cesse, se tournait vers eux en leur demandant, 
quand il y avait la plus simple pose respiratoire, s’ils voulaient étre les premiers 
a venir grever sa statistique. 

Inutile de vous dire que de semblables narcoses ne permettaient pas, chez 
l'enfant, des gestes chirurgicaux longs ou précis, et que les procédés que nous em 
ployons aujourd’hui n’auraient jamais pu étre mis en ceuvre avec de semblables 
méthodes. 

Ce sont, il faut bien le dire, les enseignements de la guerre et les premiers appa- 
teils venus des surplus américains qui ont permis de réaliser enfin 4 Nancy des 
anesthésies correctes et qui entrainérent la possibilité de pratiquer des interven- 
tions sur des organes jugés jusqu’alors apidement, oe aux dif- 
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férents chefs des services chirurgicaux, ces procédés se généralisérent et devinrent 
l'objet d’études et de recherches trés attentives. 

Je tiens a souligner tout particuliérement le rdle important qu’a joué mon 
7 collégue, le P™ CHALNOT, quia été chargé par le Conseil de la Faculté de s’occuper 
de cette discipline nouvelle qu’est l’anesthésiologie. 
Ces mémes progrés spectaculaires, nous les avons enregistrés dans le domaine 


7 de la réanimation. Je me souviens du réle prépondérant que mon collégue, le 
a Pr MicHoN, joua dans cette activité. Ce fut lui qui, l'un des premiers 4 Nancy, 
oe vint au secours des chirurgiens et, dés le début de ma carriére chirurgicale, tout le 
= monde avait recours a ses services pour exécuter des transfusions qui, malgré leur 
ar : instrumentation précaire, et leurs techniques encore bien imprécises, nous ren- 
= = dirent d’éminents services. 
=| Depuis lors, le P™ MicHON n’a pas cessé de faire progresser ces techniques 
‘e. et la belle réalisation de son centre de transfusion nancéien en est une preuve 
ee éclatante, aussi bien que le centre de réanimation installé dans la clinique médi- 
1 cale qu’il dirige et ot fonctionne l’un des premiers reins artificiels dont notre pays 


est doté. Nombreux sont ceux qui, a la Faculté dans les différents laboratoires, et 
plus spécialement en Physiologie et en Pharmacologie vinrent nous apporter une 
aide efficace par leurs recherches scientifiques. 

Je m’excuse d’avoir tenu a vous faire ce bref rappel de faits anciens et récents, 
mais il m’a paru justifié de rendre un hommage a tous ceux qui ont ici ceuvré dans 
un domaine qui est votre, et dont l’effort persévérant a pour conséquence le choix 
de votre réunion d’aujourd hui. 

Un tout spécial hommage de gratitude doit étre réservé a l’organisateur et a 
l’animateur de ce congrés qui, depuis des mois, s’est entiérement dévoué a sa 
parfaite réalisation. Je veux ici dire mon trés vif remerciement, et celui de la 
Faculté de Médecine, au D? Jean-Marie PicarD, cheville ouvriére de cette réunion. 

Messieurs, en ouvrant cette séance de votre XI® Congrés, je vous souhaite 
la bienvenue 4 Nancy et je vous adresse mes meilleurs voeux pour la partfaite 
réussite de cette manifestation dans toutes vos activités, aussi bien scientifiques 
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DU D" JACQUES VERHAEGHE 
Président du Congrés 
A LA 
SEANCE INAUGURALE 
Monsieur le Préfet, Monsieur le Doyen, 


- Monsieur le Maitre des Re: juétes au Conseil d’Etat, Monsieur le Recteur, 
Monsieur le 1°? Adjoint, Mon Général, Mesdames, Messieurs, 


Je suis profondément touché par l’honneur que me font la Société Frangaise — 
d’Anesthésie, d’Analgésie et de Réanimation et le Syndicat National des Anesthé- _ 
siologistes Frangais en me confiant la Présidence du x1° Congrés Frangais d’Anes- 
thésiologie. 

Monsieur le Préfet, 7 


Au nom de tous les congressistes, je vous exprime toute notre reconnaissance. _ 
Ayant honoré ce congrés de votre Haut Patronage, vous avez bien voulu en rehaus- _ 
ser l’éclat par votre présence et assurer la Présidence de sa Séance inaugurale. 7 

Soyez persuadé, Monsieur le Préfet, que nous apprécions a sa juste valeur 
tout l’honneur que vous nous faites. Permettez-moi d’ajouter aussi que je suis _ 
certain d’étre l’interpréte de tous, en vous disant notre émotion profonde et notre _ 
joie de nous trouver sur cette terre lorraine si chére au coeur de tous les Francais. 


Monsieur le Doyen, 


Vous avez vien voulu honorer ce congrés de votre Haut patronage, vous © 
voulez bien lui faire le trés grand honneur de lui ouvrir les portes de votre faculté n 
lorraine. 

Nous l'apprécions d’autant plus que notre jeune spécialité ne fait que ses 
premiers pas dans le monde universitaire... et vous me permettrez de saluer ici 7 
M. le BAUMANN, Directeur de 1’Institut d’Anesthésiologie de la Faculté 
Médecine de Paris, et M. le P* agrégé Vourc’H qui ont ouvert la voie. 

Je vous remercie infiniment, Monsieur le Doyen, pour l’accueil que vousavez 
bien voulu nous réserver et pour les termes que vous avez employés pour nous 7 - 
tecevoir chez vous. 

Je forme le voeu que les travaux de ce Congrés soient dignes de votre Faculté 
et de son passé, que vous avez évoqué avec tant de talent. 
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Cet accueil que vous nous accordez, Monsieur le Doyen, nous honore, gran- 


dement ; il est également un précieux encouragement ; car, Professeur d’anatomie, 
Doyen de la Faculté de Médecine, vos activités chirurgicales, en Neuro-Chirurgie, 
en Chirurgie Générale et enfin comme Chef de Service de « Chirurgie - Enfants » 


vous ont permis de bien connaitre l’importance des problémes d’anesthésiologie, 
et tout particuli¢érement ceux de l’anesthésie en Chirurgie Infantile, premier 


théme de ce Congrés. 
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Monsieur le Maitre des Requétes au Conseil d’ Etat, 


Nous vous prions de bien vouloir étre notre interpréte auprés de M. le 
Ministre de la Santé et de la Population pour lui témoigner notre profonde recon- 
-naissance pour le Haut patronage qu'il a bien voulu accorder a notre Congrés et 
pour lui exprimer nos sincéres regrets de ne pouvoir le lui prouver ici-méme; 
importance et la multiplicité de ses préoccupations ne lui ayant pas permis, A la 

derniére minute et malgré son désir, de se rendre 4 Nancy. 
. Nous vous serions reconnaissants de bien vouloir l’assurer de notre profond 
respect et de bien vouloir lui transmettre toute notre gratitude pour l’intérét qu'il 
veut bien porter 4 notre jeune discipline médicale. 

Nous sommes infiniment heureux, Monsieur le Maitre des Requétes au Conseil 


d'Etat, de votre présence parmi nous. 


Nous connaissons trop toute l’importance de vos hautes fonctions, les mul- 
 tiples problémes qui se posent journellement a vous, les innombrables obligations 
ss qui provoquent vos déplacements a4 travers l’Académie pour ne pas vous expri- 
L- a mer notre extréme gratitude. Aprés avoir accordé au Congrés votre Haut Patro- 
nage, la présence 4 cette séance inaugurale de la plus haute autorité universi- 
taire de l’Académie, nous émeut profondément. 


Monsieur le premier Président, 


Votre Haut Patronage était pour nous un trés grand honneur, votre présence 
a cette séance, ainsi que celle de M. le Procureur Général, en est un autre. Vous 
_-_-yapportez la grandeur, l’éclat de la Magistrature ; je tiens 4 vous en exprimer toute 
notre reconnaissance. 

Dans le souci constant de tout mettre en ceuvre pour la recherche de la vérité 
et de la justice, vous avez bien voulu, Monsieur le Premier Président, désigner des 
 anesthésiologistes parmi les Médecins-Experts prés la Cour d’Appel ; c'est un 
honneur qui rejaillit sur notre profession, 
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Monsieur le premier Adjoint, 


Nous aurions aimé dire a M. le Sénateur-Maire de Nancy, avec notre grati- 
tude, la joie de tous les congressistes de se trouver dans votre si belle ville. , 

Vous voudrez bien lui exprimer tous nos regrets de ne pouvoir le faire et lui 
présenter, avec nos voeux les plus sincéres, toute notre sympathie. 


Monsieur le Médecin Général, 


Nous vous savons infiniment gré de nous avoir également accordé votre Haut 
Patronage. Nous connaissons l’importance que les problémes d’Anesthésie et de 
Réanimation représentent pour le Service de Santé Militaire ; nous comprenons 
done toute l’attention que vous portez aux questions d’anesthésiologie en général 
et au corps des anesthésiologistes frangais. 

Je souhaite, mon Général, que ce Congrés soit 4 la hauteur de l’intérét que 
vous lui portez. 

Au nom de tous les organisateurs et des Congressistes, j’adresse tous nos 
remerciements 4 MM. les Membres du Comité d’Honneur et tout particuliére- 
ment 4 MM. les P'S CHALNOT, P. MICHON, SADOUL et 4 MM. les P'S agrégés 
LAMARCHE, LARCAN, 

Aprés la magnifique réalisation nancéienne des Journées de Réanimation 
médico-chirurgicale d’avril 1959, le X1° Congrés frangais d’anesthésiologie illustre 
bien tout l’intérét que 1’ Université de Nancy porte a ces questions d’actualité. 

Nos remerciements s’adressent également aux membres non universitaires du 


Comité d’Honneur : 
le Jacson, Député de Meurthe-et-Moselle, 


le Dé Inspecteur Divisionnaire dela Santé, 

le DT Roser, Président de 1’Ordre des Médecins de Meurthe-et-Moselle, 

le D' WEBER, Président du Syndicat des Médecins, Député de Meurthe-et- 
Moselle. 

M. MeveEr, Directeur Général du Centre Hospitalier Régional de Nancy, 

Ainsi qu’aux Présidents des deux organismes responsables du Congrés : 

Le Dt BourEAU, Président de la Société Francaise d’Anesthésie, Analgésie et 
Réanimation, que nous trouvons depuis plus de 15 ans, a l’avant-garde de la 
défense de notre spécialité. 

Le D® JAQUENOUD, Président du Syndicat National des Anesthésiologistes 
frangais, qui se dépense sans compter, dans l’intérét général, en cette période de 
réformes et de réorganisation. 

Ils vont également au D® Cara, Président de 1’ Association des Anesthésio- 
logistes francais. Je tiens A le remercier pour tout ce que ses travaux nous ont 
apporté dans la connaissance de la Physique respiratoire et dans la thérapeutique 
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_ des insuffisances respiratoires, ainsi que pour la part que les Membres de son 
_ Association prennent aux travaux de ce Congrés. 
| Enfin je suis certain d’étre votre interpréte 4 tous en adressant aux orga- 
_- nisateurs nancéiens de ce Congrés nos plus chaleureux remerciements. Nous 
- savons tous ce que représente la réalisation pratique d’un tel congrés, aussi est-il 
— logique et équitable d’honorer aujourd’hui tout spécialement celui qui en a assuré 
4 toute la charge, au milieu de difficultés nombreuses... et sans cesse renaissantes: 
a ¢ notre ami le D® J. M. Picarp... et en remerciant, en votre nom, le Comité de 
— Réception pour son activité charmante ; sa composition méme témoigne d’une 
_ atmosphére de confiante amitié dont nous nous réjouissons pleinement. 
Nous n’oublierons pas non plus les laboratoires pour leur aide précieuse. 
Monsieur le Préfet, Monsieur le Doyen, je voudrais vous présenter toutes les 
- personnalités qui nous honorent aujourd'hui de leur présence. Leur nombre me 
donne la certitude que je n’y parviendrai pas et je vous prie de m’en excuser. 
M. le Procureur Général BOREL, 
M. PANDRAUD, Directeur de Cabinet du Préfet, 
M. HERBUVEAUC, Président des Donneurs de Sang, en lui demandant de 
féliciter et de remercier les membres de son Association pour leur précieux 


Permettez-moi tout au moins de saluer : 
M. MIcHEL Directeur de Cabinet du Maire, aoe 


concours, 

le DT MarTIN, Médecin Conseil Régional de la S. S, 

M. Corso, représentant le Consul d’Italie. 

Je dois d’autre part vous présenter les excuses de Personnalités qui auraient 
 tenu a se trouver aujourd’hui parmi nous : MicHon, P? Fortuna (Brésil) 
Dt Kern, LASSNER, DE VILLE DE GOYET (Namur), D? JIAN ALBou (Alger) 

Dt Dt Lapa. 
Permettez-moi enfin de souhaiter la bienvenue a tous les Congressistes : aux 
- anesthésiologistes venus de toutes les régions de France certes, mais aussi au 
Pl QUEVAUVILLER, au PT MERCIER, au PT agrégé Michel VERHAEGHE, qui nous 
_ prouvent une fois de plus par leur présence, tout l’intérét qu’ils portent a 1’Anes- 
thésiologie. 
Le XIe Congrés Francais d’Anesthésiologie s’ouvre, grace 4 vous tous, sous 
a SS de brillants auspices ; il me reste un devoir bien agréable, celui d’accueillir parmi 
nous tous les participants étrangers et amis qui ont répondu a l’appel des orga- 
_ nisateurs qui honorent ce Congrés par leur présence, et qui, permettez-moi de le 
leur dire, nous procurent une trés grande joie. 
4a - En les saluant, nous allons faire un trés grand voyage que nous commen- 
- cerons au Portugal (c’est la saison) avec le DT NACIMENTO DA FONSECA. 
- Nous traverserons |’ Afrique ott nous retrouvons quelqu’un de chez nous avec 
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WHYTE. 

Traversant 1’Atlantique, nous regretterons l’absence bien involontaire du 
pr Fortuna du Brésil. Nous retrouvons avec beaucoup d’émotion nos amis — 
d’Amérique : le D' CRETEUR de Portsmouth (Virginie), et le D™ RANDALL de 
Vancouver (Canada). 

Revenons en Europe et abordons chez nos amis Anglais a l’égard desquels- 
nous avons comme anesthésiologistes une dette de reconnaissance. Je n’ai pas_ 
besoin de vous présenter ni le D® ORGANE, Secrétaire - Trésorier de la Fédé- 
ration Mondiale ni le D™ GirMARTIN, Représentant de 1|’Association des Anes- 
thésistes de Grande-Bretagne et d’Irlande, ni le D™ DouGcnrty. 

Nous reviendrons sur notre vieux continent, avec joie, puisque c'est pour y 
retrouver nos charmants voisins Belges. Vous ne serez pas étonnés que le Président 
lillois du Congrés les salue avec une attention toute particuliére. Trop de liens 
nous lient pour que nous ne soyons pas sincérement heureux de leur présence. 

Je prie leur si éminent et sympathique Président, le P’ DE TEMMERMAN, de 
Louvain, de bien vouloir m’excuser de ne pas citer tous les noms des membres de 
la si importante et si précieuse délégation belge. Je tiens, tout au moins, a saluer 
spécialement le P" HANQUET et nos amis liégeois, et MM. les membres du Bureau 
de la Société Belge : le Go_pBLAT?T et le D? REINHOLD. 

Nous ne pourrons résister au charme de la Suéde que nous saluons avec le 
P? WRETLIND (Stockholm), le D™ FRAYWORTH (Boden) et le D™ MENG (Stockholm), 
d’autant plus que pour nous y rendre nous aurons traversé les Pays-Bas avec 
notre fidéle ami, le P™ RrrsEMA VAN Eck, Président de la Fédération Mondiale. 

Nous regagnerons les bords du Rhin et la Forét Noire avec le P? FREY et le 
BRANDLE. 

Un sympathique salut a la Suisse avec le D™ MUHLETHALER, nous permettra 
de retrouver le berceau de notre culture latine avec le P’ BRENA de Turin, Prési- 
dent de 1’Asscciation des Anesthésiologistes Européens, le P’ BEGHE de Rome, 


les D'S BERNASCONI, CavacruTr de Milan, MARITANO et GUERRIERI de Turin. 


Monsieur le Préfet, Monsieur le Doyen, Mesdames, Messieurs, 
Le nombre et les titres des participants étrangers constituent, mieux que de 
longs discours, un hommage a l’anesthésiologie francaise ; ils prouvent son rayon- 
nement et l’intérét qu'elle suscite dans le monde. 
Nos grands prédecesseurs, les D™’ AmioT et LAVOINE, s’étaient placés dans 
l'entre-deux guerres A l’avant-garde de la technique anesthésique. L’isolement de 
la France, pendant le dernier conflit, avait provoqué un retard ; nous pouvons 


assurer aujourd’hui qu'il est largement comblé. 
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Rendons done hommage aux chercheurs francais, sans distinction d’école : 

Dt AmioTt, P? QUEVAUVILLER, Jeanne LEvY, LABorIr, HUGUENARD, 

Du CaILar, Etienne Suwon, Dt Du BoucHEt, KERN, LASSNER, CARA et ses colla- 
borateurs, JAQUENOUD, P" VourRc’H et tant d’autres que vous m’excuserez 
de ne pas citer, qui ont su créer une heureuse émulation. 

Certes la jeunesse de certains lui a parfois donné un caractére tumultueux... 
Voire irrespectueux... mais elle a aussi provoqué un renouveau de l’anesthésiologie 
francaise. 

La position d’avant-garde de notre Anesthésiologie vient également de se ma- 
nifester (grace 4 la compréhension de MM. les Ministres de la Santé et du Travail 
et de leurs représentants) par la publication d’une véritable nomenclature des 
actes d’anesthésiologie. 

Il paraissait en effet assez paradoxal de coter un acte médical... en fonction 
d’un autre acte médical, effectué par un autre médecin. 

Il est bien évident que cette nomenclature présente les inconvénients inhérents 
a toute « nomenclature d’actes médicaux » et que sa premiére rédaction était mal 
commode et incompléte ; mais une prochaine réédition au J. O. la présentera 
complétée et pratique. 

C’est en tout cas, la premiére réalisation mondiale d’une véritable nomenclature 
des actes d’anesthésiologie, permettant de coter ces actes en raison de leur difii- 
culté effective ou de leur importance, 

Nos Confréres étrangers n’en sont done que plus surpris de voir, en méme 
temps, l’anesthésiologie francaise soumise 4 un certain nombre de lois d’exception, 
qu ils ne comprennent pas. 

Par exemple, l'art. 45 du Code de Déontologie. 

Ce méme Code ne juge pas utile de préciser que le chirurgien a le droit de choisir 
son radiologue ou son anatomo-pathologiste, pas plus qu’il n’autorise le chirurgien 
a réclamer leurs honoraires en méme temps que les siens. Pourquoi done cet ar- 
ticle uniquement réservé aux Anesthésiologistes? 

En fait, cet article n’apporte rien car il est bien évident que la collaboration 
entre un chirurgien et un anesthésiologiste n’est possible que si elle repose sur la 
confiance. On ne congoit pas qu’elle soit durable dans le cas contraire. 

)~s La dépendance de l’anesthésiologiste a l’égard du chirurgien est d’ailleurs 
ie en fait... Il suffit de constater les répercussions d’une rupture de colla- 
boration par suite de mésentente, de décés ou méme de maladie du chirurgien, 
_ voire d’une simple absence prolongée pour en mesurer l’importance. 

: Il ne s'imposait certainement pas de la codifier. 
| Il est vraisemblable que nous nous sommes toujours mal exprimeés en présen- 
- tant a l’Ordre National des Médecins nos requétes en vue de la suppression de 
cet article, puisque nous nous sommes toujours heurtés 4 une fin de non-recevoir. 
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L’art. 45, nous était -il répondu, laisse en tout cas un choix; c’est exact, mais 
pour étre tout a fait exact, il faut ajouter que ce choix est en fait a la discrétion 
du seul chirurgien. 

Le seul résultat indiscutable de cet art. 45 est done bien de créer officielle- 
ment une catégorie de Médecins-subalternes ce qui est certainement contraire a 
l'esprit de tout le Code de Déontologie. 

Un second exemple nous est donné par le Statut des Assistants d’Anesthé- | 
siologie de 1’ Assistance Publique de Paris. 

Pour éviter tout malentendu, ce statut commence par préciser qu’en aucun > 
cas l'anesthésiologiste ne pourra devenir Chef de Service. Puis il est précisé que | 
l'Assistant d’ Anesthésiologie est 4 la discrétion des différents Chefs de Service de > 
|'Hopital, qu’il doit assurer les urgences et participer aux gardes, qu’il est responsa-_ 
ble de l’entretien du matériel, et de la fourniture pharmaceutique correspondante, | 

Pour avoir droit a ces avantages, il est inscrit tous les ans sur une liste com-_ 
portant les Médecins-Adjoints, les Assistants et les Attachés, liste dans laquelle les — 
Chefs de Service choisissent pour un an, mais sans que le fait d’étre sur la liste — 
donne droit 4 un poste. Moyennant quoi, l’Assistant est « honoré » en dehors d’une — 
participation 4 la Masse, non fixée, a raison de 2.400 frs par vacation, a condition — 
que la vacation soit de 4 h. Si la vacation n’atteint pas 4 h, il ne touche que la 
moitié... ceci sous-entendant, a priori, le pointage a l’entrée et a la sortie... de 
l'usine... je voulais dire de l’hopital. 

Il est évident que, dans le premier exemple, il est difficile de réaliser que — 
l’anesthésiologiste est un médecin au méme titre que les autres, 4 l’égard du Code — 
de Déontologie. 

Dans le second exemple il semble difficilement concevable que ce statut 
s'adresse 4 des médecins... qui plus est, spécialisés, qui plus est encore, ayant passé 
le Concours d’Assistant des Hépitaux de Paris. 

En vérité, il semble parfois que certains en soient restés a l’époque de l’anes- _ 
thésie donnée 4 la compresse, au masque d’Ombredanne ou de Camus par une | 
religieuse, une infirmiére, un externe ou un stagiaire, quand ce n’était pas par le | 
chauffeur. Ils avaient alors une responsabilité effective, totale, y compris celle de— 
l’anesthésie qu’ils devaient et gu’i/s pouvaient surveiller tout en opérant. 

L’anesthésiologie a remplacé l’anesthésie, l’anesthésiologiste est un médecin ; 
il est normal que ses rapports avec le chirurgien ne soient plus ceux que celui-ci Mf 
avait avec des employés 4 son service ou avec des étudiants. 

Cela ne veut pas dire non plus que les rdles doivent étre inversés.... 

Un certain malaise existe parfois entre chirurgiens et anesthésiologistes, les _ 
revues médicales en font état et nous avons sans doute tous lu l'article, fort perti-_ 
nent, du Pt Ag. DEPAULIS dans le Journal médical de Bordeaux et du Sud-Ouest, | 
de mars dernier. | 


q ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XVIII, n° 2, 1961. 
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— il indiscutable que, a certains égards, l’anesthésiologie a « grandi un 


peu vite » et que quelques jeunes ont une tendance facheuse a considérer que la > 
chirurgie n’a certainement pas pu exister avant leur venue... 

— mais il est non moins incontestable que certains chirurgiens souhaitent un be 
peu simplement remplacer « l’employé » d’hier par un anesthésiologiste, mais a la al 
condition de pouvoir lui imposer les mémes obligations de disponibilité totale b 
et a condition que les seuls rapports existant entre eux soient ceux de |’au- 
torité. 


Un Docteur en Médecine pourrait-il étre amené, par ordre, 4 administrer une 
thérapeutique ou a employer une technique qu’il estimerait en conscience inadé- 6] 
quate ou néfaste? 

Il ne faut pas oublier, par ailleurs, non plus, que tous les chirurgiens et spécia- 
listes n’ont pas les titres et l’expérience d’un Chef de Service de Clinique Chirur- 
gicale... et qu'il existe bien des cas, de par la France, ot l’anesthésiologiste n'est 
pas toujours, a priori, en état d’infériorité théorique. 

Dans l’organisation de l’anesthésiologie, certains envisagent comme un idéal ¢ 
que chaque opérateur ait son propre anesthésiologiste. 

Cette solution, certes idéale pour les chirurgiens et spécialistes ayant des indi- 
cations opératoires, nécessiterait d’abord l’existence d’autant d’anesthésiologistes, 
au moins, qu'il y a de chirurgiens et spécialistes chirurgicaux ; cela provoquerait 
une diminution importante de la variété des actes effectués par chacun d’eux 
et aboutirait 4 la création d’une catégorie de médecins obligatoirement et deéfi- 
nitivement subalternes (a la différence des aides chirurgicaux qui le sont de 
fagon momentanée et qui acquerront leur indépendance par leur progression, | 
lanesthésiologiste ne changeant pas de condition, resterait toujours un sous- | 
ordre). 

4st-ce compatible avec le titre de Docteur en Médecine? 

Un médecin peut-il étre sous la dépendance totale et définitive d’un homme 
aussi brillant, aussi parfait soit-il et cette situation étre celle de toute une discipline 
médicale? 

2 Des questions de disponibilité et d’autorité sont, avec des malentendus, a 
l’origine d’une certaine opposition 4 la réalisation des Départements d’Anesthe- 
siologie. Je dis « malentendu » car certains chirurgiens considérent que la création 
du Département d’Anesthésiologie doit obligatoirement les amener a se trouver 
en présence d’un anesthésiologiste qu’ils ne connaissent pas ou avec lequel ils 
_ n’acceptent pas de collaborer... ce qui est parfaitement leur droit. 

7 Je crois cette crainte un peu illusoire car le Département d’ Anesthésiologie sera 
organisé avec les assistants qui se trouvaient dans les divers services et il est conce- 
vable que chacun d’eux soit attribué, en priorité, au service dans lequel il avait 

ses fonctions, mais, en dehors de cet emploi, chacun d’eux resterait disponible 
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pour les besoins des autres services. Ces besoins n’étant pas les mémes au cours ~~ 
d'une semaine. 

Par ailleurs, le groupement en « Département » permettrait une utilisation 
beaucoup plus rationnelle des attachés et des externes éventuels, ainsi que des 
auxiliaires Aide-Anesthésistes qui se trouveraient dans des conditions de travail 
beaucoup plus normales. 

Ce Département placé sous la responsabilité d’un anesthésiologiste agissant © 
en accord avec les Chefs de Service, semble la seule solution rationnelle de l’orga- 
nisation hospitaliére de notre profession, la seule qui puisse éviter le gaspillage des _ 
éléments actuellement disponibles et la seule qui permette de résoudre de facon 
eflective et rationnelle le probléme des urgences et des gardes. 

Nous savons gré a M. le Ministre de la Santé de lui avoir donné son 
accord de principe. 

N’existe-t-il pas déja un Département d’anesthésiologie d’ailleurs totale- 
ent indépendant, a 1’Hdpital Foch, fonctionnant, il me semble, a la satisfaction 
générale. 

Monsieur le Préfet, Monsieur le Doyen, Mesdames, Messieurs, _ 

J'ai insisté sur ce qui ne va pas. 
J'ai attiré l’attention sur les écueils a éviter, car je pense que lorsqu’un ma- 


laise existe, il faut l’envisager froidement, pour trouver les remédes. 

C'est aussi parce que, fils et frére de chirurgien, ayant regu moi-méme une for- 
mation chirurgicale, j’ai toujours vécu dans le respect de cet art pratiqué par des 
chirurgiens qui ne concevaient leurs rapports avec leurs collaborateurs que sous. 
l’angle de la confiance et de l’amitié. 

C’est enfin parce que Assistant au Centre Anti-Cancéreux de Lille, en fon- 
ction depuis 15 ans, en titre depuis II, je n'ai jamais connu l’ombre d’une- 
difficulté. 

Je rends hommage aux Professeurs, Professeurs Agrégés et Spécialistes qui 
m’honorent de leur confiance et qui ont toujours fait en sorte que les confron- 
tations de point de vue s’effectuent entre médecins, dans une atmosphére de 
confiante amitié. 

Je puis assurer que le respect n’en souffre nullement, bien au contraire... ce 
n'est pas par décret qu'il s’impose. 

C'est justement parce que j’ai pu pleinement gotter le charme de ce climat 
(et le bienfait qu’en retirent nos malades) qu'il me semble souhaitable, indispen- 
sable méme que l’organisation de notre jeune spécialité se fasse partout dans le 
tespect, l’estime et la confiance. 

Or, je ne suis pas une exception. 
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Les progrés de l’anesthésiologie ont rendu possible toute la grande chirur- 
gie 4 thorax ouvert et 4 coeur ouvert ; et l’existence méme de cette chirurgie 
prouve que la coordination chirurgie-anesthésiologie peut étre parfaite. 
: Mais que doit étre l’anesthésiologiste ? 
Un médecin que l’on convoque pour endormir un malade qu'il n’a jamais 
- examiné et qu'il ne reverra plus?... certainement pas. Celui-la est un « donneur 
de gaz » et nous plaignons ceux que les circonstances obligent 4 travailler dans de 
telles conditions. 
L’anesthésiologiste est un médecin qui doit établir pour un malade donné, 
et une opération donnée, la technique d’anesthésie et de réanimation la mieux 
adaptée. Pour cela, il doit avoir examiné, au préalable, le malade et en avoir fait 


Je bilan ; puis il doit en surveiller effectivement le déroulement et les suites (il 
. . , 
_ devient alors un collaborateur précieux du chirurgien) ; ou un médecin auquel 


d'autres médecins feront appel pour des problémes de réanimation respiratoire 
ou circulatoire. 

_ Il est évident qu'il faut qu'il ait fait la preuve de sa compétence pour mériter 
la confiance. Nombreux sont les chirurgiens qui, cette confiance acquise, s’en 
remettent pratiquement a l’anesthésiologiste pour la surveillance effective des 
suites opératoires. Il est fréquent notamment qu’ils lui laissent le soin de la contre- 
visite du soir. Ce n’est pas pour cela qu’ils se désintéressent du malade ni qu’ils 
ont l’impression d’abandonner une part de leurs prérogatives. Ils savent que 
l’anesthésiologiste auquel ils font appel est capable d’assurer cette surveillance 
médico-chirurgicale, qu’ils seront prévenus si un fait spécial se produit et que c’est 
avec leur accord que des actes thérapeutiques, sortant de la routine, seront effec- 
tués. 

a3 Cela sous-entend que l’anesthésiologiste remplit effectivement sa mission et 
assure réguliérement la surveillance médico-chirurgicale. 

| Que doit étre, que devrait étre, idéalement, l’anesthésiologiste : 

Un médecin possédant parfaitement la théorie et la pratique de l’anestheésie 
et de la réanimation, certes... mais de plus un clinicien connaissant bien les tech- 
niques chirurgicales et possédant bien la physiologie et la pharmacologie. 

Aucun de nous ne peut se vanter d’étre cet anesthésiologiste mais c’est ]'idéal 
vers lequel il faut tendre, celui que doit viser l’enseignement, celui qui doit étre 
en vue lorsqu’on envisage l’organisation de la profession. 

Mais un médecin présentant ces qualités se destinerait-il 4 l’anesthésiologie si 
ss gelile-ci ne lui assure pas la méme progression, la méme liberté, le méme standing 


que les autres spécialités?... c’est peu probable ! 


Il est nécessaire de faire d’ores et déja de 1’Anesthésiologie une véritable spé- 
a Aa cialité si l’on veut que s’y destinent des médecins de qualité. 
Seule cette qualité fera définitivement disparaitre les difficultés, fera de l’anes- 


— + 


thésiologiste un spécialiste indiscuté que l’on n’envisagera méme plus de consi- 
dérer comme de second plan. 

Seule elle permet la généralisation de la collaboration harmonieuse : chirurgie- 
anesthésiologie, que nous trouvors en de nombreux endroits et notamment a 
Nancy, et qui permet aux uns et aux autres d’atteindre leur but commun : 
la sécurité du malade. 


DISCOURS 
DE M. ROUGEVIN-BAVILLE 


Maitre des Requétes au Conseil d’Etat, représentant Monsieur le Ministre de la Santé 


SEANCE INAUGURALE 


Monsieur le Préfet, Mesdames, Messieurs, 


te Il me revient maintenant de prendre la parole au nom de M. Bernard CHENOT, 
Ministre de la Santé Publique et de la Population, qui devait présider effectivement 
ces séances. Mes premiers mots seront pour l’excuser. Excuses de Ministre, pen- 
seront beaucoup d’entre vous, et l’on sait ce qu’en vaut l’aune. 

Ce serait cependant une erreur. M. CHENOT s’était réellement promis d’assister 
personnellement a votre Congrés et il a l’habitude de tenir ses promesses, mais 
le calendrier des membres du Gouvernement en général, et celui de M. CHENOT 
en particulier, a subi ces jours derniers des coups d’accordéon pour des raisons 
que vous comprendrez aisément et le Ministre a dti renoncer a cette visite. Il 
m’a prié de vous transmettre ses excuses les plus vives ; et voici pourquoi, si le 
Gouvernement de la République dans la plénitude de ses attributions est ici 
dignement représenté auprés de vous par M. le Préfet DAMELON, le Ministre de 
la Santé Publique, quant a lui, n’est présent auprés de votre Congrés que sous la 
forme trés dévaluée d’un membre de son Cabinet. Fort heureusement, la tache 
qui m’est dévolue n'est ni difficile, ni désagréable puisqu’elle consiste essentielle- 
ment 4 vous transmettre le message de sympathie et les voeux de succés que 
forme M. CHENOT pour votre réunion. 

On a beaucoup daubé sur les Congrés. Certains y voient des occasions agréa- 
bles de prendre des vacances supplémentaires, d’autres un prétexte 4 tourisme et 

a gastronomie, voire, lorsqu’il s’agit de Congrés industriels, une bonne occasion 
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a d’utiliser les frais généraux d’une Entreprise, en échappant a 1l’amputation 
ioe ; fiscale. Je crois d’abord que ces allégations sont trés exagérées ; en outre, il y a 
= Congrés et Congrés. 
y+ Elles sont trés exagérées en tout état de causes parce qu'il est indispensable 
-, que des hommes dispersés sur le territoire, un peu isolés chacun de leur cété aient 
: des contacts de temps en temps, se connaissent. 


Mais surtout il y a Congrés et Congrés. Il y en a de plus ou moins sérieux et 
ceux qui rassemblent les Médecins dans leur spécialité ont une importance toute 
particuliére, encore que les Médecins eux-mémes se plaignent parfois de leur 
nombre excessif. C’est une tendance générale que la complexité croissante de 
toutes les disciplines scientifiques dans le monde moderne, mais je crois que la 
Médecine, est, dans toutes ces disciplines, une de celles qui évoluent le plus 
rapidement. 

Quel est celui d’entre vous, en effet, qui, ayant obtenu son dipléme vers 
1920, 1930, 1940, s'il ne s’était pas tenu au courant, s’il avait vécu uniquement 
sur les données acquises a la Faculté a cette époque, comprendrait seulement le 
langage utilisé par la plupart de ses Confréres et des Professeurs dans le monde 
actuel? Certes les revues, les livres, les publications permettent de se tenir au 
courant et jouent dans votre vie un réle absolument irremplacable, mais les 
Congrés, les colloques, les rencontres ont sur eux l’avantage énorme du contact 
humain, vivant, du rapprochement et de la confrontation des expériences des 
oe Médecins disséminés sur tous les points du territoire, — dialogue entre le Maitre 
consacré 4 la Recherche théorique et ceux de ses disciples confrontés 4 la réalité 
de tous les jours, mise au point, comparaison des techniques. 

Les Congrés sont l'occasion, grace aux nombreuses communications qu’ils 
suscitent, de la mise a jour d’une précieuse documentation clinique et scien- 
tifique de mises au point et de synthéses de toute nature. A cet égard, le programme 
scientifique de votre rencontre est véritablement impressionnant et je me garderai 
bien de faire des commentaires d’ordre scientifique, malgré l’appellation de con- 
: seiller technique qui masque assez mal, en la matiére, une véritable incompétence. 


i _ La lecture des titres de vos travaux m’a rempli de la terreur sacrée que doit 
oe éprouver le profane et le mot cocktail, plusieurs fois répété dans ces titres, ne 
‘ - m’a pas attiré car j’ai quelque pressentiment que le breuvage dont il est question 
7 n’est pas de ceux qu’on offre a une jolie femme dans les bars de bon ton. 
an Je me contenterai donc de vous féliciter du standing scientifique de cette 
7 - rencontre et de souhaiter 4 vos travaux un heureux déroulement. Mes félicitations 
us vont en particulier aux organisateurs, 4 la Ville de Nancy et, également et d'une 
- -——s: maniére toute particuliére, aux nombreux Congressistes étrangers dont la présence 


est expression vivante de l’internationalisation de la Médecine et garantit la 
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Je crois, et Messieurs, que votre Congrés est particuliérement 
important parce que votre discipline, dont l’importance est sans cesse croissante, 
se trouve aujourd'hui 4 un tournant de son existence. 

Tout d’abord l’anesthésiologie est une discipline d’importance croissante et 
je vais redire pour mon compte, moins bien que I’ont fait les précédents orateurs, — 
des choses que vous connaissez parfaitement, ne fiit-ce que pour marquer que — 
les Pouvoirs publics en sont conscients. L’anesthésiologie est d’une grande impor-_ 
tance parce qu’elle conditionne tout le développement de la chirurgie depuis que 
celle-ci a dépassé le stade des amputations héroiques réalisées par les chirurgiens 
militaires sur les champs de bataille. La chirurgie ne peut progresser que si on > 
trouve un moyen d’éliminer la douleur, de livrer le malade aux mains du oneal 
gien dans un état de réceptivité totale, dans ce que M. le Doyen appelait tout a 
l'heure le calme complet. Le réle de l’anesthésiologie dans 1’opération chirurgicale 
est maintenant un role total et intégré puisqu’il est a la fois pré-opératoire avec 
la mise en condition du malade, per-opératoire avec la surveillance constante et 
délicate de cet équilibre qu'il est si difficile de réaliser, post-opératoire avec ce 
probléme de la réanimation, etc.; les techniques utilisées sont de plus en plus 
complexes, grace aux progrés de la Chimie et de 1’ Industrie pharmaceutique (tech- 
niques et appareillages) ; elle nécessite aujourd’hui de la part de 1l’anesthésio- 
logiste et de ses collaborateurs une culture scientifique de plus en plus étendue. Elle 
se trouve au carrefour d’un certain nombre de disciplines différentes : cliniques 
(car il est essentiel que le Médecin anesthésiologiste participe a l’acte chirurgical qui 
s'accomplit) et disciplines fondamentales qui ont nom physiologie, pharmacologie, 
biologie, etc. C’est aussi une discipline qui nécessite au plus haut degré le sens 
du travail en équipe. L’anesthésiologie — Monsieur le Président vous l’avez 
rappelé — ne peut étre une discipline intégralement indépendante, d’ott peut-étre 
certain malaise que vous nous avez signalé sans trop vous appesantir. Il est 
certain que votre discipline se trouve 4 un certain tournant, qu'elle cherche de 
nouvelles structures. 

Tout d’abord, parce qu'elle ne peut se pratiquer qu’en milieu hospitalier, 
ce qui souléve des problémes de hiérarchie et des problémes administratifs. Il 
est bien certain que dans cette hiérarchie l’anesthésiologie n’a pas toujours — on 
vous a cité l’exemple du statut des Médecins assistants des hépitaux de Paris — 
la place qui devrait étre légitimement la sienne, ni la place normale, ni la place 
matérielle, d’ot une crise de recrutement que nous connaissons bien. 

Autre nécessité technique, celle d’un travail 4 plein temps : elle est de plus 
en plus évidente pour la plupart des disciplines : elle s’impose avec une force toute 
particuliére pour l’anesthésiologie d’ott la nécessité d’une réforme. Cette réforme, 
Messieurs, nous sommes en train de la vivre. Ici vous me permettrez d’ouvrir une 
courte parenthése et avant de vous parler de la place de l’anesthésiologie dans 
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la réforme des études médicales, de vous dire quelques mots sur l'état de la réforme 
en question. 

Je pense, en effet, qu’il serait malséant, 4 une époque ott le monde médical est 
tout bruissant de controverses et d’invectives, que le représentant du Ministre 
s'adressat 4 un auditoire de Médecins en feignant ignorer que cette réforme est 
un sujet majeur de leurs préoccupations, sujet souvent mal connu et mal interprété 
d’ailleurs. Ce n’est pourtant pas faute de textes, depuis l’ordonnance du 30 décem- 

bre 1958, le décret du 24 septembre 1960, les nombreux textes réglementaires 

 parus le 21 décembre 1960, sans parler du train de textes, qui va sortir incessam- 
ment pour compléter les renseignements qui pouvaient manquer — les décrets 
et arrétés se succédent 4 une cadence dont les Médecins se plaignent qu’elle est 
lente, mais qui, pour les Administrateurs, était infernale. Cependant sans doute 
a cause de la multiplicité de ces textes et de leur complexité, ils n’ont pas toujours 
été trés compris s’ils ont abondamment été commentés. Permettez-moi de vous 
le dire sans acrimonie, — mais je crois que c’est une mise au point nécessaire — 
dans beaucoup de ces commentaires, la mauvaise foi, les inimitiés personnelles, 
voire l’attachement déraisonnable 4 des survivances du passé, l’emportérent sur 
le souci de rendre compte objectivement du fait. C’est un fait curieux de voir 
qu’en France, qui est la mére des révolutions, la moindre réforme, le moindre 
essai de rationalisation, suscitent en tout état de cause des tempétes de protes- 
tations. Quelques-uns s’estiment toujours brimés et trouvent toujours des oreilles 
pour accueillir leurs doléances. Je crois que c’est l’honneur du Gouvernement 
actuel et de l’ensemble du pouvoir exécutif que de passer outre, le plus souvent, a 
ces récriminations dans le seul souci de l’intérét général. 

Depuis trois ans bientot que M. CHENOT est Ministre de la Santé Publique 
mous en avons connu de ces campagnes, qu'il s’agisse des différentes réformes 
_ médicales, de la Sécurité Sociale, des Etudes, des Hopitaux, qu'il s’agisse des 
réformes qui visent l’Industrie pharmaceutique ou le visa, nous avons connu 
d’innombrables commentaires et, comme je le disais tout a l'heure, trop d’entre 
eux sont empreints de mauvaise foi ou d’une incompréhension totale. 

Je ne veux pas m’attarder ; je désire seulement vous indiquer clairement 
que le Gouvernement est absolument ferme sur un certain nombre de points : 

1° Il est convaincu que cette réforme, caractérisée par les textes dont je 
vous parlais tout a l’heure, repose sur des principes fondamentalement sains, 
dont deux lui semblent essentiels et irrévocables : l’association étroite de 1’ Hopital 
et de la Faculté, la fusion d’une carriére hospitaliére et universitaire et le plein 


temps réel — je dis bien réel — pour la majorité du corps hospitalier universitaire. 


2° Le Gouvernement est décidé fermement 4 appliquer jusqu’au bout 
es textes parus et a y consacrer tous les moyens nécessaires, en particulier fi finan- 
ciers, et j’y reviendrai tout 4 l'heure. 
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3° Le ¢ Gouvernement est prét a collaborer avec tous les membres de la 
profession pour améliorer et corriger les textes. Une réforme ne peut se faire d’ un 
seul coup, c’est un devenir permanent ; il y a toujours lieu d’y apporter des— 
corrections. Mais il faut reconnaitre que certaines propositions « d’amélioration » 
actuellement présentées ne servent en réalité qu’a dissimuler un retour en 
arriere. Le Gouvernement ne se les laissera pas imposer. 

On sait plus ou moins qu’un certain nombre de textes manquaient. Aujour- * 
d’hui ces textes sont préts, notamment ceux qui concernent le sort des odie. 
borateurs, attachés et assistants, internes en Médecine. Malheureusement a 
servitudes administratives, les signatures ministérielles n’ont pas encore permis 
leur parution au Journal Officiel Ils sont cependant connus et ont été portés a la 
connaissance des Médecins de diverses maniéres. Depuis quelques jours on a 
demandé aux membres du Corps hospitalier universitaire s’ils préféraient conser- 
ver l’ancien régime ou opter pour le nouveau. Nous avons regu un nombre d’op- 
tions qui dépassait de loin celui auquel nous nous attendions : 1 800 environ. Ces 
options, vous le savez, sont de toute nature ; certaines émanent de gens qui sont 
sincérement décidés a tenter l’expérience ; d’autres sont assorties de conditions 
parfaitement raisonnables ; certaines enfin — et vous le savez — ne représentent 
pas quelque chose d’extrémement sérieux. 

Quoi qu'il en soit la Commission d’intégration a été mise en place, elle a 
désigné ses rapporteurs. Le travail va étre fait dans les prochains mois, les délais. 
seront tenus et, a partir du mois d’octobre 1961, on commencera donc trés pro- 
gressivement, car il ne s’agit pas de réaliser des réformes ex nihilo, mais de suivre 
le rythme imposé par la mise en ceuvre du nouveau régime. 

Enfin, je viens aux problémes d’équipement qui sont — tout le monde l’a 

senti depuis le début — le noeud de cet immense travail de réforme. Le Commissa- 
riat au Plan a fait son étude, son inventaire des exigences hospitalo-universitaires ; 
il a dressé la liste des travaux qui seraient nécessaires et a évalué le cot de ces 
travaux. Les premiers crédits ont été dégagés par le Gouvernement. Je vous 
tappelle, comme M. CHENOT’ se plait a le rappeler, que les crédits affectés aux 
investissements de la Santé Publique ont quintuplé depuis trois ans et nous 
comptons fermement que, pour 1962 et les années suivantes, dans le cadre du troi- 
siéme Plan d’équipement sanitaire et social, cette progression ne fera que con- 
tinuer. 

Le plus long a réaliser ce sera, non pas l’obtention des crédits, ce sera peut-étre 
—et M. le Préfet et M. le Doyen connaissent bien ces problémes — |’établissement 
des plans directeurs et des avant-projets, parce qu’autant il est relativement 
facile de construire ex nihilo, autant dans nos Hépitaux anciens, dans nos villes 
encombrées il est difficile d’élaborer des plans satisfaisants. 

Par conséquent, je saisis cette occasion de vous le dire, ce train de la réforme, 
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non seulement il est mis sur ses rails, mais il est aujourd’ hui lancé et il ne s’arrétera 
plus. Il est lancé, nous en sommes persuadés, dans la seule direction qui soit 
possible et le Gouvernement convie les Médecins 4 y monter pour au. besoin 
améliorer sa marche, pour y assurer, dans un cadre digne de notre époque, leur 
trés noble mission d’enseignement. Je suis profondément convaincu — et je ne 
parle pas en mon nom personnel — que ceux qui espérent encore je ne sais quel 
retour a l’Hopital, 4 la Faculté d’hier, aux combinaisons et structures du passé, 
nourrissent la plus vaine des chiméres. L’avenir vous est ouvert, ce n'est pas le 
moment de retourner en arriére. 

Sur ce, revenons 4 l’Anesthésiologie et a la place qu'elle a dans la réforme 
médicale. Je serai assez rapide car vous en connaissez l'essentiel. L innovation 
fondamentale c’est linstauration de 1l’Anesthésiologie comme une discipline 
compléte, comportant l’intégralité des grades, depuis celui de moniteur des 
Facultés — assistant adjoint des Hépitaux, en passant par assistant temporaire — 
Chef de travaux — assistant pérennisé et enfin, pour ceux qui auront passé le 
concours national a deux degrés, le grade de maitre de Conférences, a égalité totale 
avec les Médecins et Chirurgiens des Hépitaux, et méme, dans les Facultés les 
plus importantes, le grade de Professeur titulaire de Chaire. Cette création d’un 
« Département » d’anesthésiologie est en effet une chose acquise maintenant. Ceux 
d’entre vous qui ont pu connaitre les normes publiées par le Commissariat au 
Plan le savent. C’est une chose acquise entre 1’ Education Nationale et la Santé, et 
nous sommes persuadés qu’elle aura tous les avantages que les orateurs précédents 
ont soulignés, permettant notamment la coordination des besoins des différents 
services en anesthésiologistes, l’organisation de la Recherche, la standardisation 
du matériel ; enfin ces anesthésiologistes seront placés sur le méme plan que les 
autres médecins des C. H. U. et auront un traitement matériel plus digne que celui 
quils regoivent aujourd’hui. 

Dans les hépitaux de deuxiéme catégorie le statut des praticiens a plein temps 
paraitra prochainement : il comporte la création d’un grade d’anesthésiste des 
Hopitaux (et non plus assistant) avec situation matérielle et morale trés voisine 
de celui des Chefs de Médecine et de Chirurgie. Je pense que c’est 1a un progrés 
considérable sur le passé. 

A l'occasion de la mise au point de ces différents textes se sont manifestées 
des inquiétudes quant au niveau d’intégration (sur lequel les textes sont volon- 
tairement souples pour permettre une modulation) certains mecontentements 
aussi, quelques-uns ayant trouvé qu’on n’avait pas fait encore assez pour assuret 
a l’anesthésiologiste une place digne de sa valeur, incertitudes quant a l'avenir 
du secteur privé, normes d’équipement, personnel, etc. Je vous convie a oublier 
un instant ces inquiétudes, ces mécontentements et 4 comparer ce qui vient d’étre 
fait avec l’hier et méme l’aujourd’hui que vous connaissez. N’y a-t-il pas un im- 
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mense effort accompli pour donner a votre discipline un statut convenable? N’y 


a-t-il pas les prémices d'un développement de votre discipline dans les cadres 
enfin rationnels des Hépitaux et de l'Université? Je vous convie donc a envisager 
cette réforme avec un esprit entiérement positif. Faites connaitre vos observations. 
Vos représentants ne s’en privent pas et je les en remercie. Je vous invite a colla- 
borer avec nous et a explorer sans réticences les possibilités infinies qui vous sont 
données d’exercer, de développer votre standing. 

J'ai parlé trop longuement et peut-étre aussi un peu passionnément. N’y 
voyez, je vous en prie, que le témoignage de l’admiration et de l’attachement 
de quelqu’un qui, étant un profane intégral, depuis trois ans déja au contact avec 
les Médecins, a congu pour leur mission, qui — je parle au nom du Ministre comme 
au mien — a le désir, dans la mesure de ses faibles moyens, de les aider a exercer 
cette mission avec une efficacité totale dans le méme désir. La foi qui anime la 
totalité d’entre vous, vous a rassemblés ici pour confronter vos expériences et 
améliorer vos connaissances. Il ne me reste done plus qu’a souhaiter un excellent 
déroulement au XI® Congrés Francais d’anesthésiologie. 
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G. VOURC’H (*) 


(Paris) 


C’est un sujet singuliérement difficile et complexe, que celui de l'étude des 
protides en anesthésie. Si l’on voulait s’en tenir aux termes méme du rapport, 
quelques pages seraient suffisantes — l’anesthésie, et l’acte opératoire lui-méme, 
ne représentant qu’une section limitée dans le temps, et assez étroite de la maladie 
opératoire ; les études faites sur une période aussi courte, hors du contexte bio- 
logique qui entoure l’opération, n’auraient aucun sens, et ressembleraient 4 un 
chapitre arraché au milieu d’un livre, et dont on ne connaitrait ni le début, ni 
la fin. C’est done l’ensemble de la période opératoire : pré-, per-, post-opératoire 
(convalescence) qu’il convient d’étudier, si l’on veut se former une idée du méta- 
bolisme des protides, chez 1l’opéré. 

L,’étude des glucides, des lipides, sans étre simple, est d’un abord plus facile: 


les métabolismes en sont mieux connus, font intervenir moins de réactions ; les 
applications pratiques qu’on en tire sont plus évidentes, plus simples. II est facile 
d’administrer des hydrates de carbone 4 un malade par voie orale ou parenteérale, 
et de suivre le cycle des substances administrées ; la réserve de graisse de l’orga- 
nisme est telle, que la marge est grande. Il en va autrement des protides : le capital 
protidique de l’organisme est relativement faible ; l’apport exogéne, surtout en 
ce qui concerne certains acides aminés, est indispensable ; le métabolisme est 
en partie sous la dépendance de mécanismes hormonaux encore mal connus ; 
les méthodes d’investigation sont délicates, et nécessitent, si elles veulent étre 
rigoureuses et valables, des moyens de laboratoire qui ne sont a la portée que des 

centres spécialement équipés. 
Nous ne prétendons pas apporter des éléments nouveaux dans un domaine 
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qui a fait l'objet de tant d’études (souvent contradictoires), au cours des années ; 
passées ; mais plutdt faire le point sur l'état actuel des travaux consacrés a ce | 
sujet. Leur complexité les rend souvent rebutantes ; leurs conclusions, décevantes. | 

Dans un premier chapitre, nous envisagerons la physiologie ; dans un second, 
la clinique, et la pathologie. 

La physiologie est la partie la plus aride, mais la plus simple. Nous avons 
consulté, pour nous guider, les traités de Physiologie de S. Wricut, de BEST 
et TAYLOR ; les ouvrages publiés par l’ AEC en France (VIGNERON, JACQUET, 
TREMOLIERES et coll.). Pour ce qui est de la clinique et de la pathologie, nous 
nous sommes rapportés aux travaux de Moore, dont le dernier ouvrage (*) est | 
une somme qui nous semble constituer une mise au point parfaite de nos con- 
naissances dans le domaine de la clinique et de la pathologie chirurgicale ; ainsi 
que du livre récent de CAMPBELI, et Dickinson de Physiologie clinique. 


PHYSIOLOGIE 


La biochimie nous apprend que les protides sont des structures moléculaires 
complexes, formées d’acides aminés reliés entre eux pour former des chaines. | 
Le lien qui les unit est appelé liaison peptidique ; les molécules elles-mémes, | 
formées 4 partir de plusieurs acides aminés, sont appelées polypeptides ; mais — 
leur constitution est tellement complexe, que leur architecture reste encore en | 
grande partie incertaine. Toutefois, dans le cours des derniéres années, plusieurs 
molécules de protéines relativement simples ont pu étre synthétisées a, 
hormone ocytocique, etc.). 

L/ hydrolyse (réalisée dans le tube digestif ou en laboratoire), dégrade les 
protéines en substances plus simples, pour aboutir au stade d’acides aminés. Une 
vingtaine d’acides aminés ont été identifiés dans les protéines étudiées ; la plupart 
des protéines comprennent un mélange de 15 a 18 acides aminés, bien que quelques 
protéines n’en comportent que quelques-uns. 

La formule générale des acides aminés est la suivante : R-CH(NH,)COOH, 
dans laquelle R peut étre l’un ou l’autre des composés organiques que nous 
citons plus loin. Les liaisons peptidiques d’une chaine de polypeptides sont du 
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Liaisons peptidiques 


(*) The Metabolic care the Surgical Patient ; écit. 4 
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a Les propriétés physiologiques des acides aminés libres dépendent de lq 

nature du groupement R qui leur est incorporé ; les propriétés des protéines, de 
Ja nature et de l’architecture des acides aminés qui prennent part a leur com- 


position. 
Acides aminés. 
Nous citons le nom et la formule des principaux acides aminés 
a) ACIDES AMINES AVEC CHAINES NON SUBSTITUEES, 
19 Glycine NH, - CH, - COOH 
2° Alanine CH, - CH - (NH,)COOH 
3° Valine (CHs). - CH - CH - (NH,)COOH 
4° Leucine (CH,). - CH - CH - CH(NH,)COOH 
5° Isoleucine (CH )(C.H;) - CH - CH(NH,)COOH. 


b) AcIDES AMINES HYDROXYSUBSTITUES. 

6° Sérine HO - CH, - )COOH 


7° Thréonine CH, - CH(OH) - CH(NH, \COOH. | 
ACIDES AMINES SOUFRES. 
c) DES AMINI FRES 
8° Cystéine CH, - CH(NH,)COOH 
9° Cystine S.CH,-CH(NH,)COOH 
| 
S - CH, - CH(NH,)COOH 


10° Méthionine CH, - CH(NH,)COOH. 


_ @) ACIDES AMINES AROMATIQUES, DERIVES DE L’ALANINE. 


11° Phénylalanine CH,CH(NH,)COOH 
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12° Thyrosine HOC >CH,+ CH(NH,)C OH 
HO“ CH, — CHNH, — COOH 


le 
| CH 4 
NH 


Tous ces acides aminés sont neutres; tous comportent un groupement 
basique (NH,) et un groupement acide (COOH), qui se neutralisent. 7 
Certains ont une prédominance de groupements acides ou basiques. — ’ 


e) ACIDES AMINES ACIDES. 


15° Acide aspartique ; 
H,—COOH 


Cc 
| 
CH(NH,)COOH 


16° Acide glutamique 


) ACIDES AMINES — ES. 


CH, — Ci, — coon 
| 


.(NH,)COOH 


70 Arginine 
NH, — C — NH - CH, — CH, — CH, — CH(NH,)COOH 
18° Lysine ote 
NH, — CH, — CH, — CH, — CH, — CH(NH,)COOH > 


19° Hystidine 


g) IMINO ACIDE. 


20° Proline 


7 
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di D’autres acides aminés, tels l’ornithine, la citrulline (intervenant dans |e 
cycle de Krebs de l’urée), n’ont pas été retrouvés dans les molécules de pro- 
téines 


Nucléoprotéines et acides nucléiques. 


Les nucloprotéines sont des protéines formées d’une protéine basique com- 
binée a un acide nucléique. Leur dissociation sépare ces deux composants, et 
libére acide nucléique. 

- La nature exacte des acides nucléiques est encore incertaine ; ce sont des 
a _ polynucléines ; leur hydrolyse libére des nucléines dont la formule est la suivante: 


base azotée -+ pentose + phosphate. 


La base est une Purine (adénine ou guanine) ou une pyrimidine (cytosine, 
thymine, uracil), le sucre est le ribose ou le déxosyribose. Leur hydrolyse enléve 
le groupement phosphore, laissant un nucléoside (base azotée -+- pentose), 

Les nucléoprotéines forment une part importante du cytoplasme, et du 
es des cellules, et en particulier des chromosomes. 


Une partie des vitamines du groupe B sont utilisées par l’organisme pour 
entrer dans la constitution des nucléoprotéines, et jouent le rdle de co-enzymes 
dans des réactions importantes (adénosine di- et triphosphorique entre autres). 


_ DIGESTION DES PROTEINES. 
- La bouche n’intervient pas dans la digestion des protéines. Un malade 
porteur d’une gastrostomie les assimile donc normalement. Toutefois, il convient 
de considérer que les réflexes conditionnés, 4 point de départ gustatif, en stimulant 
les sécrétions gastriques, sont difficilement mis en jeu par une alimentation par 


sonde. 


l’estomac. 

_ @ Les sécrétions de pepsine et d’acide chlorhydrique commencent la dégrada- 
tion des protides, et les réduisentten peptones, ou polypeptides de grande taille. 


le duodénum. 

: La-trypsine et la chymotrypsine du suc pancréatique en milieu alcalin, dé- 
gradent les protéines jusqu’au stade de peptones et de peptides de petite taille, 
et peuvent méme arriver jusqu’au stade d’acide aminé : cette action du suc 
pancréatique est facilitée par la présence des sels biliaires, d’une part ; par le 
fait que la pepsine a déja amorcé le travail, d’autre part. En clinique, l’absence 
de bile (ictére par rétention, dérivation ou fistule biliaire) peut notablement per- 
turber cette action, de méme que l’absence d’estomac (gastrectomie totale), — 
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Dans l’intestin  gréle. 


Les enzymes du suc intestinal, groupés sous le nom d’érepsine, terminent 
hydrolyse, et démolissent 1’édifice jusqu’au stade d’acides aminés. Cette 
débute dans la lumiére de l’intestin, et se poursuit dans l’épaisseur de la paroi. 

Dans certains cas pathologiques, l’action de l’intestin gréle peut étre a 
. difficile ou aléatoire (résection étendue ; jéjunostomies). 


DIGESTION DES NUCLEOPROTEINES 


La portion protéique est enlevée de la molécule par l’acide chlorhydrique de 
: lestomac, et suit le sort des autres protéines. L’acide nucléique libéré est hydro-— 
lysé dans l’intestin en nucléotides, nucléosides, et enfin en ses composés originaux :_ 
pentoses, purines, pyrimidines, qui sont eux-mémes absorbés et métabolisés. Nous 
2 en reparlerons. 
Les acides aminés passent dans les capillaires de V'intestin, peut-étre par un 
phénomeéne passif de diffusion, peut-étre par un phénoméne actif. Ils sont drainés | 
vers le foie par la veine porte. 

Dans certains cas, il est possible que certaines protéines et peptides soient 
absorbés sans avoir préalablement subi une hydrolyse compléte jusqu’au stade > 
d'acide aminé ; ce serait le cas lorsqu’un animal digére ses propres protéines plas- 
(hémorragie intestinale). 


1 ABSORPTION DES ACIDES AMINES, 


matiques 


io 
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Protéines plasmatiques. 


Leur concentration est de 6,4 a 8,5 g pour 100 ml. On en distingue deux 
fractions : les albumines et les Pi bona Les globulines elles-mémes sont subdi- 
visées en globulines «, 2, y, et en fibrinogéne ; on y a isolé en outre des fractions — 
comme la prothrombine, la thromboplastine, les globulines immunes, l’hyperten- — 
sinogéne, les hormones antehypophysaires, etc. Le poids moléculaire des albu- 


500 000. L,’endothélium capillaire ne se laisse pas franchir par des molécules de 

cette taille ; en cas de maladie, l’albumine (qui a le poids moléculaire le plus bas) | 
passe la premiére la barriére capillaire ; c’est également elle qui joue le plus — 
grand role osmotique, en retenant l’eau au sein des vaisseaux. Les cedémes de_ 
carences apparaissent lorsque le taux des albumines s’abaisse. 

L’électrophorése a permis de séparer les diverses ieee de e proteines: 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XVIII, n° 2, 1961. ; ; 17 


mines est de 69 000, celui des y-globulines de 156 000 ; celui du fibrinogéne > 


= 


; 
| 
| 


plasmatiques. Les albumines en représentent 55 p. 100 ; les « globulines, 13 p. 100; 
les 8 globulines, 14 p. 100 ; le fibrinogéne, 7 p. 100; les y globulines, I1 p. 100, Le 
rapport albumine/globuline est de 55/45 = 1,2. L’analyse chimique fournit un 
chiffre assez différent (1,7). 


RAPPORTS ENTRE LE REGIME ALIMENTAIRE ET LES PROTEINES PLASMATIQUES, 


L'étude en a été faite par WHIPPLE, sur le chien : des saignées répétées per- 
mettent de soustraire les protéines du plasma, et de réinjecter les globules en 
suspension dans du sérum physiologique. C’est en somme un « écrémage », Le 
taux des protéines plasmatiques tombe a 4 p. 100 du chiffre normal. Ultérieurement, 
on peut observer la modalité de la restauration des protides en fonction du régime, 

Les conclusions de WHIPPLE sont que les protides du plasma sont formées, 
normalement, 4 partir de protides alimentaires ; mais qu’elles peuvent également 
étre formées A partir de protides tissulaires. Les protides alimentaires sont d’au- 
tant plus efficaces, qu’elles se rapprochent davantage de celles du plasma. En 
période de jeune, 2 4 8 g de protéines sont formées a partir des protéines tissu- 
laires, en une semaine ; si l'on administre du plasma par la bouche, 3 g de protides 
ingérées donnent naissance a I g de protides plasmatiques ; le rapport est donc de 
3/1. Le rapport des protides provenant de graines, de pommes de terre, du foie 
et du rein est de 5/1 ; de globules rouges, du coeur, de la rate, de 10/1. 

Les protides du plasma peuvent étre synthétisées 4 partir des acides aminés, 
si les dix acides aminés indispensables sont présents : arginine, valine, histidine, 
isoleucine, leucine, lysine, méthionine, phénylalanine, thréonine, tryptophane ; 
la cystéine peut remplacer la méthionine pendant une courte période. 

Albumine et globuline ont une composition trés différente. Certaines protides 
(provenant des muscles ou des viscéres) contribuent a la formation d’albumine ; 
d'autres (d'origine végétale), a celle des globulines. L’infection diminue la rapidité 
de la formation des protides plasmatiques. 

Le stock de l’organisme en albumine est de 250 g, dont la moitié a peu prés 
sont extravasculaires ; 7 p. 100 en moyenne sont métabolisés en 24 heures. 


ORIGINE DES PROTIDES PLASMATIQUES. 


L’albumine et les protides qui interviennent dans la coagulation du sang 
(fibrinogéne, prothrombine) sont sans doute formées exclusivement par le foie. 
Dans les cas d’hépatite, ou de cirrhose, leur taux diminue. L’expérimentation 
tend a montrer qu’elles sont détruites, et renouvelées, en 15 jours. 

Les globulines sont d’origine plus variées (systéme réticulo-endothélial). 
En cas d’insuffisance hépatique notable, leur taux s’éléve (surtout celui des 


y-globulines), tandis que celui des albumines s’abaisse. 


7 Chez l’enfant, le taux de protides est relativement bas (5,1 4 5,5 p. 100), 
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ie fait du faible pourcentage d’albumines. Pendant les six premiers mois de 
la grossesse, le taux des albumines et des globulines diminue ; celui du fibrinogéne 
augmente. 

Aprés une hémorragie, l’organisme rétablit d’abord le taux de fibrinogéne, 
puis celui des globulines, enfin celui des albumines ; le tout en quelques jours ou | 
méme quelques heures (ANDRE). Dans les cas de néphroses, ilse produit une fuite — _ 
importante d’albumine par l’urine, de l’ordre de 25 g par jour ; ce n’est cependant 
qu’aprés plusieurs mois que le taux des albumines plasmatiques est abaissé — 
preuve que l’organisme dispose d'une large marge de sécurité pour synthétiser 
ses propres protides selon ses besoins, et compenser les pertes. 

Il est probable qu'il existe un rapport étroit entre les protides plasmatiques 
et les protides cellulaires. D’aprés WHIPPLE, les protides cellulaires sont réparties © 
en trois groupes : 

1° les protides fixes, indispensables pour la vie de la cellule ; 

2° les protides mobilisables, ou de réserve, que l’organisme peut utiliser 
pour ses besoins énergétiques ; 

3° les protides labiles, qui peuvent étre lancées dans la circulation pour 
maintenir le taux des protides plasmatiques. ANDRE suggére, pour expliquer la 
régénération rapide des protides plasmatiques aprés une hémorragie sévére, 
l’existence d’une réserve de protides (albumine) extravasculaire, qui pourrait 
étre appelée a l’intérieur des vaisseaux pour rétablir le chiffre des protides san- 
guines. Il reste toutefois 4 expliquer comment les molécules d’albumine, qui, du 
fait de leur taille, ne peuvent franchir la paroi capillaire dans un sens (des vaisseaux 
vers les espaces extracellulaires), y parviennent dans l'autre sens. Il est possible 
que les échanges se fassent sous forme d’acides aminés, et que le foie se charge 
de les transformer en protéines. Cependant, il est probable qu’il existe des pro- 
téines libres dans les espaces extracellulaires, puisque la lymphe, qui les draine, 
en contient 4 p. 100 dans le canal thoracique ; celle qui vient des membres, de =] 


l'intestin et du foie en contient 2, 4 et 6 p. 100 respectivement. L’explication de 
la présence de protides dans la lymphe est incertaine. ; : 
Le tableau suivant exprime les modifications entrainées par une hémorragie at 7 
importante : 
Soustraction 
Composition Chiffres de 1 heure 24h 72h 
du sang de départ de _ sang plus tard plus tard plus tard 

Volume plasmatique 2 980 430 2 660 2 900 3360 
Volume des hématies (ml) ...........06- 2770 2 250 2 340 2 360 2120 
Volume sanguin total (ml) ........... ‘ 57 \s 680 5 000 
Protides plasmatiques (g p. 


Protides plasmatiques totales (g).......- 
Hémoglobine (g p. 100) 


| 203 103 167 186 203 
4 23 42 
16,2 16,2 15,3 13,2 12,2 


Linjection intraveineuse de protides sanguines (plasma) permet 4 l’orga- 
nisme d’économiser ses propres protides, en lui évitant de tirer sur ses réserves 
pour rétablir la masse sanguine et les protides perdues. Il faut également déter- 
miner si les protides ainsi injectées jouent un role nutritif, et peuvent remplacer 
l’ingestion de viande, de lait, etc. Tel ne semble pas étre le cas, tout au moins 
dans l’immédiat. Les protides plasmatiques participent au métabolismie général 
de l’organisme ; elles sont totalement remplacées en 15 jours, les produits de leur 
désintégration entrant dans le « pool » général des acides aminés. L’injection de 
plasma ne procure donc pas 4a l’organisme d’acides aminés immédiatement 
disponibles. Si l’injection se poursuit pendant une longue période, la situation 


Leurs fonctions sont multiples 


1° Coagulation du sang 


C’est essentiellement le fibrinogéne qui intervient. Son taux normal est 
de 250 mg pour 100 ml. Son taux reste stable méme en l’absence d’apport proti- 
dique ; c’est donc un corps prioritaire. Parmi les autres protides intervenant dans 
la coagulation, citons, la prothrombine, la thrombine, la thromboplastine plas- 
matique. 


2° Maintien de la pression osmotique des colloides. 


Toute l’hémodynamique repose sur l’existence des protides du plasma. 
La composition électrolytique du milieu extra-cellulaire (intra-et extra-vasculaire) 
est la méme, sauf en ce qui concerne les protides. Si elles étaient absentes, la 
pression hydrostatique chasserait les liquides des vaisseaux vers les tissus en 
quelques secondes. Si les électrolytes réglent le volume d’eau retenu dans le 
compartiment extracellulaire, ce sont les protides qui réglent le volume d’eau 
du secteur intravasculaire. L’albumine joue le réle principal ; 80 p. 100 de la 
pression osmotique du plasma lui revient. 

La pression osmotique exercée par un corps dépend du nombre de molécules 
en solution. L’albumine a un poids moléculaire bas, comparé a la globuline; 
poids pour poids, elle comporte donc davantage de molécules, et exerce une pression 
osmotique plus élevée. 1 g d’albumine pour 100 ml exerce une pression osmotique 
de 6 mm Hg ; 1 g de globuline, de 1,5 mm Hg seulement. 1 g d’albumine retient 
20 ml d’eau dans les vaisseaux ; si son taux s’abaisse au-dessous de 3,5 p. 100, 


l’cedéme apparait. 
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Pour des raisons d’hémodynamique, les protéines un rdéle 
dans la filtration glomérulaire des reins. 


3° Réles divers. 
D’autres protides plasmatiques ont été isolées, et leur rdle, étudié : hyperten- 
sinogéne, phosphatase alcaline; hormones antehypophysaires. 


Elle se compose de deux fractions, dont l’une est 

La technique de WHIPPLE a permis d’étudier sa formation : il saigne des — 
chiens, réinjecte le plasma mais non les globules, pendant une période prolongée, © 
réalisant donc une perte élective de globules. WHIPPLE a montré qu’un apport | 
protidique correct est indispensable 4 la régénération de l’hémoglobine, en pré-— 
sence d’un apport normal de fer, et plus précisément de la globine ; certains — 
aliments (pain, céréales, lait, fromage, légumes, fruits, poissons) en contiennent — 
peu ; le foie, la rate, le rein, le coeur, sont trés efficaces ; le muscle occupe une_ 
position intermédiaire. Les acides aminés considérés comme indispensables pour > 
l'économie de l’organisme, le sont également pour la formation d’hémoglobine. 

La formation d’hémoglobine est prioritaire dans l’organisme et passe avant 
méme celle des autres protéines plasmatiques. 

Rappelons que son taux varie avec l’age : élevé 4 la naissance (23 g p. 100), 
il tombe a 10,5 g p. 100 4 3 mois, remonte a 12,5 g p. 100 a un an pour atteindre 
son chiffre normal de 15,8 g p. 100 (homme) et 13,7 g p. 100 (femme) dans les 
années suivantes. 


Hémoglobine. 


RESERVE D’ACIDES AMINES ET SYNTHESE DES PROTEINES. 


Aprés avoir été absorbés dans le courant sanguin, les acides aminés sont 
distribués dans tout l’organisme, et atteignent toutes les cellules. Il ne faut pas — 
oublier que ces cellules sont en état d’évolution permanente (anabolisme et cata- 
bolisme) ; les protéines cellulaires se dégradent donc, elles aussi, libérant des 
acides aminés qui vont s’ajouter aux acides aminés provenant de la digestion des — 
aliments, et forment un « pool », ou réserve, dans lequel l’organisme va puiser les — 
éléments qui lui serviront 4 re-synthétiser ses propres protéines. Il ne fait aucune ~ 
distinction entre les acides aminés d'origine digestive, exogéne, et ceux d'origine © 
tissulaire, endogéne. Si une cellule utilise autant d’acides aminés qu'elle en détruit, | 
elle est en équilibre dynamique ; mais le bilan peut étre négatif (les pertes l’em-_ 
portant sur les gains), ou positif (cas inverse). 

Grace aux isotopes et aux acides aminés marqués, on a pu étudier dans le 
détail la synthése des protéines ; chez les animaux d’expérience, le métabolisme- 
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est particuliérement actif dans la muqueuse intestinale, le rein, le foie, le cerveau, : 
le muscle. Chez l’homme, la destruction et la synthése des protéines tissulaires I 


sont de l’ordre de 80 a 100 g par jour, dont la moitié se fait dans le foie. Lensemble 
des protéines plasmatiques est totalement renouvelé en 15 jours. On ignore 4 
peu prés tout des mécanismes de synthése des protéines dans l’organisme. 

Ce stock d’acides aminés libres est distribué dans l’ensemble de 1l’organisme ; 
il est composé des acides libres du sang, des liquides-intra et extra-cellulaires, et 
des acides aminés qui peuvent éventuellement provenir de la destruction d’une 
partie des protéines tissulaires. 

Il subit en permanence des mouvements de sens contraire : 


a) Des pertes dues aux facteurs suivants : 


Le groupement aminé (NH,) est transformé en urée, le reste de la molécule 
pouvant étre utilisé 4 d’autres fins. 

— Certains acides aminés (créatinine) sont éliminés par 1’urine. 

— Certains acides aminés sont utilisés pour la fabrication de protéines 
« perdues », en ce sens qu’elles ne sont plus utilisables (cheveux, ongles). 


b) Des gains : 


Réamination des substrats dénitrogénés. 
_ — Amination d’une portion du produit du métabolisme des hydrates de 
carbone et des graisses. 
— Apports dus 4 1’alimentation. 
Nous étudierons plus loin l’usage que fait l’organisme de la fraction déni- 
trogénée des acides aminés, aprés désamination. 


ACIDES AMINES INDISPENSABLES. 


Il s’agit des acides aminés nécessaires a la croissance, au remplacement des 
tissus, mais dont l’organisme ne peut assurer la synthése. Leur apport exogéne 
est donc essentiel ; faute de quoi apparaissent des troubles de carence a plus ou 
moins bréve échéance. 

Les autres acides aminés peuvent étre synthétisés 4 partir de différents 
mécanismes : amination d’un substrat d’autre origine ; ou a partir des acides 
aminés indispensables. Dans les conditions normales, c’est l’alimentation qui les 
fournit. 

Voici la liste des acides aminés essentiels chez l’homme (ils varient selon les 
espéces animales) : 

La valine, la leucine, l’isoleucine, la thréonine, la méthionine (qui peut 
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«19 Glycine : constituant des protéines cellulaires et plasmatiques 
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étre convertie en cystéine), . 
le tryptophane, la lysine. 

En outre, l’arginine et l’histidine sont sans doute indispensables pendant 
la période de croissance. 

Les animaux soumis a un régime calorique suffisant, mais dépourvu de 
protéines et d’acides aminés, meurent rapidement. Si a ce régime on ajoute des 
quantités convenables de ces acides aminés indispensables, naturels ou synthéti- 
ques, la croissance est assurée, et la vie, normale. Des expériences faites sur 
homme (ROSE) ont montré qu’une existence normale est possible, grace 4 un 
régime calorique suffisant, et a l’apport de ces acides aminés ; si on supprime un 
seul d’entre eux, le bilan azoté devient négatif en méme temps que se manifestent 
sensation de fatigue, inappétence, troubles du caractére. La situation est rétablie 
lorsqu’on fournit au sujet l’acide aminé qui lui manque. 

Dans des conditions normales, (diéte riche en acides aminés autres que ceux 
qui sont indispensables), la quantité de chacun des acides aminés indispensables 
qu'elle doit comporter en plus est de l’ordre de 0,5 4 2 g par jour. En période de 
lactation, de croissance, ce chiffre est évidemment plus important. ee ae 


la phénylalanine (qui peut étre convertie en tyrosine), 


ROLE DE CERTAINS ACIDES AMINES. 


Non seulement les acides aminés interviennent dans le métabolisme général 
des protides, mais encore certains jouent un réle plus précis dans la formation de 
certains composés organiques. 

Nous ne ferons qu’énumérer les principaux. 


-  — sert a la formation de composés comme le gluthation, l’acide glyco- 
cholique, l’acide hyppurique ; 

— peut étre transformée, de fagon réversible, en sérine, en cystéine ; 

— est utilisée pour la synthése de la créatine, de I’hémoglobine, des pigments 7 
biliaires, de la purine, de la choline. 


«2°: Arginine : sert a la formation de l’urée et de la créatine, 


3° Histidine : sert a la formation de l’histamine. 


4° Acides aminés aromatiques. La phénylalanine étre 
transformée en tyrosine (non indispensable si l’organisme dispose de phényl- 
alanine). La tyrosine est transformée en thyroxine, nor-adrénaline, adrénaline, 
et meélaline. 


5° Acides aminés soufrés ; La méthionine, la cystéine, sont les seuls sources 
de composés soufrés dont dispose l’organisme (4 quelques exceptions prés) pour 
la synthése des sulfates organiques. 


an. 


4 
1, 
=i 
a 
& 
t 
= oc 
— 


La méthionine (indispensable) peut étre transformée de facon réversible en 


. cystéine (donc non indispensable), elle-méme transformable en cystine (et réci- 
proquement). 
6° La méthionine, la choléine, la bétaine, par les groupements méthyl qu’elles 
mn comportent, jouent un réle important dans la transméthylation ; elles servent de 
=, « donneurs » de radicaux méthyl, et participent entre autres, 4 la synthése de la 
pnt créatine et de l’adrénaline. La méthionine est la source la plus importante dont 
ae dispose l’organisme pour assurer les réactions de transméthylation ; elle ne 
% peut étre synthétisée dans l’organisme, et doit étre incluse dans la ration ali- 


mentaire. Cependant, les tissus peuvent, jusqu’a un certain point, effectuer la 
synthése de « donneurs » de radicaux méthyl (par exemple la choline) 4 condition 
de disposer d’acide folique et de vitamine B 12. 


4 SORT DES ACIDES AMINES EN SURPLUS. 


Ceux des acides aminés qui ne sont pas utilisés par l’organisme, subissent 
une désamination, principalement dans le foie. Le groupement amine est libéré, 
sous forme d’ammoniaque, qui est excrété sous forme d’urée (et 4 un moindre 
degré, sous forme d’ion ammonium), ou utilisé dans la formation d’autres acides 
aminés. 

Le reste de la molécule entre dans le cycle métabolique, et peut étre, ou bien 
| : désintégré, ou transformé en glucose, en graisses, en corps cétoniques ou en autres 
acides aminés. 

Ces réactions peuvent prendre la forme d’oxydation (transformation d’un 
= «: acide aminé en acide cétonique, avec libération d’ammoniaque ; de transamination, 


< 

> sous l’influence d’un enzyme (transaminase) : un acide aminé peut perdre un 
E —_ groupement NHg, pour servir 4 la formation d’un autre acide aminé ; cette réaction 
pe est réversible ; d’amination des résidus protéiques non azotés. 

cs La formation d’ammoniaque nous retiendra plus longuement. L’ammoniaque 
7 sanguin a une double origine : la désamination endogéne des acides amineés, et 


part, la flore microbienne agissant sur les protides alimentaires et les dégradant ; 
cette seconde source est sans doute la plus importante. (Le sang de la veine porte 
a un taux d’ammoniaque de cing fois supérieur 4 celui du sang périphérique.) 
Cet ammoniaque est catabolisé selon deux mécanismes (BENHAMOU) : 
— le premier est celui du cyle de l’urée de KREBS-HENSELEIT intervenant 
4 exclusivement dans le foie, selon le schéma suivant : l’ammoniaque se combine 4 


= la désamination rénale de la glutamine, d’une part ; une origine intestinale, d’autre 


ornithine pour donner de l’acide folique ; celui-ci se combine a une nouvelle 
molécule d’ammoniaque pour donner de 1’arginine ; sous |’influence d’ arginase, elle 
se transforme en urée et en ornithine ; 
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— le second est celui du cycle de l’acide glutamique : une molécule d’ammo-_ 

ci- niaque se combine a une molécule d’acide cétoglutamique pour donner de l’acide _ _ 

glutamique ; ce dernier se combine 4 une autre molécule d’ammoniaque pour cai 7 & 
es la glutamine. Cette derniére peut se comporter comme un donneur d’ammoniac _ - 
de pour le cycle de l’urée, et pour l’ammoniogénése rénale. Ces réactions interviennent — - 
la dans l’ensemble de l’organisme, en particulier dans les cellules nerveuses et surtout ‘ 
nt musculaires. 
ne Des travaux récents (McDErmortT, Sheila SHERLOCK) ont jeté une lumiére d 
ij- nouvelle sur ces réactions, et attiré l’attention sur leur importance en clinique. 
la Ces auteurs ont montré que les fermentations bactériennes dans le tube digestif 4 
yn sont susceptibles de libérer de l’ammoniaque ; si les fonctions hépatiques sont nor- ‘ 

males, cet ammoniaque, une fois absorbé, entre dans le cycle métabolique normal, 

et est transformé en urée. Dans les cas d’insuffisance hépatique, le taux de l’ammo- 

niémie s’éléve. On a voulu rattacher ce fait 4l’apparition de troubles neurologiques of 

graves (coma), bien que le lien entre les deux ne soit pas prouvé ; quoi qu'il en soit, ~ ’ 
it on peut observer l’apparition de coma dans les insuffisances hépatiques aprés 7 ‘ 
é, administration de doses excessives de protides, soit par la bouche (régime proti- ; 
re dique excessif, hémorragie digestive), soit par voie parentérale. Le traitement { 
eS doit étre préventif (restriction protidique relative), et curatif (désinfection du 

tube digestif pour prévenir la pullulation bactérienne). R 
n Des essais ont été tentés dans le but de rétablir le cycle métabolique normal, a 
par administration d’acide glutamique, d’arginine, d’acide aspartique, etc. 

(BENHAMOU). - 
n Il ne semble pas que ces essais, séduisants sur le plan théorique, aient été 
L, suivis de résultats trés démonstratifs sur le plan clinique (BENHAMOU). Ey 
a Nous reviendrons sur ce sujet important. 7. 
n 5 
FORMATION DE IL, UREE. 
t L’excés d’ammoniac, provenant de la désamination et non utilisé pour la 4 
e réanimation est transformé en urée. La toxicité de l’ammoniac est certaine, et, Fj 
: comme nous l’avons dit, ne dépend pas seulement de son alcalinité. Par contre, ve 
l'urée est inoffensive. 

La formation de l’urée s’accomplit exclusivement dans le foie, ainsi que le : 

démontrent les expériences suivantes 
t 1° Chez l’animal, non néphrectomisé, l’hépatectomie s’accompagne d’une 
1 chute progressive du taux de l’urée sanguine. 
2 2° Si l’animal subit une néphrectomie, l’urée s’éléve ; si on enléve le foie, x 
: le taux de l’urée reste constant. 


3° Chez l’animal hépatectomisé, le taux sanguin des acides aminés s’éléve ; 


A 


les acides aminés injectés ne sont pas désaminés et le taux de l’urée ne s’élave 

Le foie est donc en majeure partie responsable de la désamination, 

: La formation de l’urée dans le foie consiste en l’union de deux molécules de 
NH; et d’une molécule de CO, avec libération de H,O. Cette réaction n'est pas 
simple ; elle se fait selon un cycle, décrit sous le nom de cycle de KREBs, et dont 

donnons le schéma. 

- ; Lornithine se combine a une molécule de CO, venant du CO,H~ du sang et une 
molécule de NH, pour donner la citrulline ; la citrulline se combine 4 une deuxiéme 

molécule de NH, pour donner de l’arginine. L’arginine se décompose sous l’influence 

a un enzyme (arginase), et donne de l’urée tandis qu'elle est régénérée et rétablit 

rer 


origine endogéne 
(désamination des 


acides aminés et a - 

désamination de CYCLE 
la glutamine) KREBS 

H 


arginine 


aff 


origine exogéne acide glutamique 
(action des enzymes \= 
des bacteries_ intestinales + 3 
acide cetoglutarique 
é : Fic. 1. — Cycle de Krebs-Henseleit 
(apres BENHAMOU, Acta de I’Institut d’anesthésiologie, Tome VIII, p. 184). 


as ¢ ORT DE LA FRACTION NON AZOTEE DES ACIDES AMINES, 


i ‘ Cette fraction entre dans le cycle métabolique aprés désamination, et peut 
étre éliminée sous forme de CO, (ce qui est la régle) ou, éventuellement, utilisée 

pour d’autres besoins. 
Certains des acides aminés peuvent donner origine 4 du glucose ; d'autres, 
a des corps cétoniques. On peut déterminer la part qui leur revient, par 1’étude 
i: animaux diabétiques, ou soumis 4 la phloridzine (et donc excrétant des 
quantités de sucre importantes par l’urine). Si on leur administre des protéines, 
Lélimination urinaire du glucose augmente, montrant que les protéines peuvent 
se transformer en glucose. Toutefois parmi les acides aminés, seuls certains d’entre 
UX (glycogéniques) augmentent le taux du sucre par l’urine ; les autres (céto- 
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géniques) élévent seulement le taux des corps cétoniques. Sur l’animal hépatecto-_ 
misé, les acides aminés « glycogéniques » ne peuvent empécher I’hypoglycémie ; 7 
le foie est done indispensable a leur transformation en glucose. 
L’étude des différents acides aminés conduit aux résultats suivants : 
a) Le métabolisme de la portion non azotée des acides aminés indispensables 
(tryptophane, lysine, histidine, méthionine), est inconnu., 


b) La leucine, Visoleucine, la phénilalanine (indispensables) et la tyrosine, — 


| POOL CYSTINE == CYSTEINE PHENYLALANINE | 
AMINO - ! 
| 1 
| ACIDE LEUCINE * 
GLYCINE === SERINE == ALANINE JSOLEUCINE” TYROSINE | 
4 
GLUCOSE = 
== PYRUVIQUE 
VALINE” 
THREONINE } \— 
ACIDE ,ACIDE, . 
ACE TIQUE ACE TO-ACE TIQUE 
ACIDE, ACIDE 
ASPARTIQUE OXAL OACE TIOUE 
ACIDE 
CITRIQUE 
ARGININE ? 
PROLINE | 
ACIDE 
ACIDE &-cETO- 
GLUTAMIQUE | GLUTARIQUE 
Fic. 2. — Destin et inter-réaction de quelques acides aminés (d’aprés S. WRIGHT, 


« Applied Physiology », p. 889). * indique les acides aminés indispensables. 


c) Tous les acides aminés non indispensables sont glycogéniques. Is peuvent 
étre synthétisés par l’organisme a partir d’hydrates de carbone et d’azote ; leur 
cycle est done réversible et intervient dans le cycle citrique. 

d) Certains acides aminés indispensables (thréonine, valine), sont glycogé- 
niques, bien que nous ne sachions pas comment intervient la réaction. 
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Métabolisme des protides, son exploration, ses variations. 


Il est évident que l’organisme doit pouvoir s'adapter aux variations de régime, 
d’apports divers par les aliments. On est donc amené a considérer deux ordres de 
faits : le métabolisme des protides alimentaires (exogénes) d’une part ; celui des 
protides tissulaires (endogénes) d’autre part. Nous avons vu que les cellules, et 
les protides cellulaires, sont en constant remaniement ; les produits de dégradation 
entrent dans le cycle métabolique au méme titre que les protides d’origine ali- 
mentaire. Toutefois, on peut, dans une certaine mesure distinguer la part qui 
revient aux protides alimentaires, exogénes, de celle qui reléve des protides 
tissulaires, endogénes, par l'étude des produits de dégradation, et de leur excrétion 
par les différentes voies : reins et tube digestif. C’est le rein qui de loin, l’emporte, 
Non seulement, son exploration est plus commode, plus rigoureuse, mais encore 
c’est lui qui assure 1’élimination de la plus grande partie des produits de déchet 
du métabolisme protéique : pour II grammes d’azote éliminé par l’urine, on n’en 
Tetrouve que I gramme dans les selles. 

Le tableau suivant montre les variations de composition de l’urine en fonction 
du régime ; dans les deux cas, le régime comportait un apport calorique suffisant ; 
mais dans le premier, il était riche en protides, dans le second, pauvre en protides, 


TABLEAU I 


| Régime riche Régime pauvre 

| protides en protides 

| Azote de l’acide urique.............. 0,18 g 0,09 g diminué de moitié| 

Azote de la créatinine .............- 0,58 ¢ 0,6 g 


Les conclusions a tirer de ce tableau sont évidentes : la réduction d’apport 

des protides alimentaires diminue considérablement l’excrétion d’azote. L’excré- 

ry tion de l’urée, des sulfates inorganiques, diminue si le régime est pauvre en pro- 

- tides, et refléte donc la part jouée par l’apport exogéne ; l’excrétion de créatinine 

4 et de la moitié de l’acide urique, est indépendante du régime, et refléte la part qui 

ll revient au métabolisme cellulaire. A ces chiffres, il faudrait ajouter deux éléments 

- il dont l’importance est apparue au cours des derniéres années : 1’élimination du 

potas d’une part, témoin de la dégradation | cellulaire ; wile du rapport créa- 
tinine/azote uréique, d’autre part. 
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ORIGINE ET SIGNIFICATION PHYSIOLOGIQUE DES CORPS AZOTES TROUVES DANS 

L’URINE. 

Les protides contiennent en moyenne 16 p. 100 d’azote. La ration moyenne 
recommandée est de 100 g de protéines par jour (I g par kg de poids serait une 
approximation plus satisfaisante) ; ceci correspond a 16 g d’azote, dont la quasi- 
totalité est excrétée par l’urine. 

Les produits azotés éliminés par l’urine sont l’urée, la créatinine et la créa- . 
tine: les ions ammoniac ; l’acide urique, yuelques acides aminés. 


1° Urée. 
DE PROTIDES. | 


Nous avons vu que l’urée est formée dans le foie, 4 partir de l’ammoniac 
provenant des acides aminés, ou, éventuellement, de sels d’ammonium ingérés, 
Les acides aminés en surplus (quelle que soit leur origine) sont désaminés et l’ammo- 
niac transformé en urée. L,’adulte normal ne peut pas stocker d’acides aminés, sauf 
de facon trés limitée, sous forme de protides tissulaires. Si le régime est normal, 
lorganisme se trouve en présence d’un excés d’acides aminés, dont la majeure 
partie vient des aliments. L’urée urinaire a donc son origine, essentiellement, 
dans les aliments ; son taux varie avec l’alimentation ; l’urée représente 80 a 
go p. 100 de l’azote total excrété ; et, chez le sujet normal, atteint des chiffres de 
15 4 40 g par 24 heures (soit 7 4 18 g d’azote). Le pouvoir de concentration du rein 
étant limité, ces chiffres supposent un apport hydrique suffisant, faute de quoi 
l'urée sanguine s’élévera. En dehors des cas extrémes de surcharge hydrique, 
la concentration de l’urine est plus élevée que celle du plasma. (Voir tableau II.) 


10 EFFET DE ADMINISTRATION 


2° EFFET DE I, ADMINISTRATION D’UN REGIME SANS PROTIDES, MAIS SUFFISANT 


EN CALORIES. 


Dans ces conditions, les acides aminés proviennent de la destruction des 
protéines tissulaires. On pourrait penser que l’organisme assure son économie de 
telle sorte qu’il se mettent en « circuit fermé », le catabolisme tissulaire étant 
réduit de maniére 4 assurer exclusivement la synthése des protides nouveaux ; 
dans ces conditions, la formation d’urée serait supprimée. Tel n’est pas le cas : 
lorganisme perd lentement les acides aminés indispensables, qui sont transformés 
en substances prioritaires, comme la créatinine. Les acides aminés non indis- 
pensables ne peuvent pas étre utilisés pour leur resynthése ; comme ils ne peuvent 
étre mis en réserve, ils sont dégradés de facgon irréversible, d’abord sous forme 
d’ammoniac, puis d’urée. Les pertes l’emportent donc sur les gains, et se retrouvent 
sous forme d’ urée. Dans ces. conditions ors de traumatismes opératoires, 
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a l’organisme _— en moyenne 4 g d’urée par jour — ce qui représente le chiffre 
minimum de déperdition uréique. 


; TABLEAU II 
4, 
Volume obligatoire a urines, en ml 
Substances 
Régime a excréter en 24 h Poids specihque 
milli Poids spécifique | Poids spécifique 1 035 
osmoles 
en milliosmoles I O15 1020 = 1,4 osmoles/L, 
= 0,6 osmoles/L.;= 0,8 osmoles/L. (concentration 
| maxima) 
I 200 2 000 I 500 850 
800 I 300 I 000 550 
Jetne + 100 grs. 
de glucose...... 400 700 500 300 
Jeine + protides aa 
“+. glucose pour 
g po 
assurer les besoins eh 
caloriques...... 200 350 250 150 


3° EFFETS DU JEUNE. 

Les protides tissulaires (provenant en majeure partie des muscles) sont 
utilisés sur une grande échelle. Une partie est réutilisée pour la synthése des acides 
aminés ; mais la plus grande partie est désaminée, et le reste de la molécule trans- 
formé en sucre, pour maintenir la glycémie. L’organisme utilise ses propres pro- 
téines 4 la place des protéines alimentaires. La formation d’urée est donc bien 
plus élevée. 


2° Créatine et créatinine. 


La créatine se rencontre principalement dans les muscles ; elle est synthétisée 
; dans le foie 4 partir de trois acides aminés : l’arginine, la glycine, la méthionine. 
Elle forme avec l’ADP et 1’ATP, des associations qui libérent l’énergie nécessaire 
a la contraction. musculaire. 
| Le taux sanguin en est de 2 a 8 mg pour 100 ml de sang total ; elle peut étre 
utilisée par les muscles selon leurs besoins. La créatine en excés (aprés repas riche 
en créatine) doit étre métabolisée selon des modalités que nous connaissons mal ; 
l’excés passe dans l’urine ot on la retrouve : 
— normalement chez l’enfant, jusqu’a la puberté ; 
= — irréguliérement chez la femme, surtout aprés l’accouchement ; 
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chez l’homme ; 


— dans certains cas de myopathie ; 

— dans les cas ot l’organisme utilise ses réserves tissulaires (jetine, diabéte, —— 
hyperthyroidie, fiévre). 

La créatinine est formée a partir de la créatine ; on en trouve des traces dans 
je sang (I mg p. 100 ml de sang), et cette créatinine endogéne, étant une substance 
sans seuil, est éliminée en totalité par le rein. La créatine exogéne, ingérée, est 
également éliminée. L’excrétion de créatinine est augmentée lors de 1’effort 
physique, réduite ensuite, de sorte que la quantité totale éliminée par 24 heures 
est relativement fixe, indépendante du régime et de l’azote total excrété. Cette 
quantité ne dépend pas tant de la masse musculaire du sujet, que du stock de ae 
créatine et de phosphate de créatine ; elle représente a peu prés 2 p. 100 du stock 
de créatine total. La perte de créatinine par l’urine s’accompagne de celle = 
groupements méthyl, que seule la méthionine peut remplacer. 


3° Ions ammonium. 
Le tube rénal élimine de Femmeniac a partir des acides aminés ; il sert a 
neutraliser les acides filtrés par le glomérule, formant des sels ammoniacaux, et _ 
libérant les bases fixes. Ce mécanisme sert 4 la régulation du pH du sang. aa a 


4° Acides aminés. 


On retrouve dans l’urine des traces d’acides aminés et de polypeptides de 
petite taille. Dans certains états pathologiques, leur taux est considérablement 
augmenté, Il faut en tenir compte lors de 1’établissement de bilans azotés. 


5° Acide urique. 


C’est le stade terminal du métabolisme des purines et des abit, ~ 
Les tissus de l’organisme en contiennent, et les libérent lors du métabolisme 
cellulaire. Une partie est réutilisée ; le reste est excrété. La maturation des globules - 
rouges (sans noyaux) implique destruction de nucléoprotéines, de purines et de 


pyrimidine. L’alimentation en apporte lorsqu’elle comporte des tissus tels que le a at 
foie, le rein, le cerveau, les jus de viande. Des méthylpurines se retrouvent dans "af 
le thé, le café, le chocolat (théophyline, caféine, théobromine). La quantité excrétée ' 


dépend dans une certaine mesure du régime : elle est plus élevée lorsqu’il est riche 
en protéines (alors qu’elles ne comportent pas de purines) ; elle est plus importante : 
si le régime est riche en calories et en sucre, et pauvre en graisses ; elle s’abaisse 
si le régime est riche en graisses et pativre en sucres, 


On peut done dire que l'excrétion est minima si le régime est pauvre en 
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purines ; pauvre en protéines ; comporte peu de calories, et consiste en graisses 
plutot qu’en hydrates de carbone. 


En résumé : On voit que le terme final du métabolisme des protides, consiste 
en l’élimination d’azote par l’organisme, et principalement, le rein. L’azote peut 
se trouver dans l’urine sous différentes formes, dont l’urée est la plus importante, 
mais non la seule. Létablissement de bilans implique le dosage de /’azote total, 
dans l’urine, éventuellement les selles. Nous verrons l’importance de ces notions 
en clinique. 


Métabolisme des protides au cours du jeifine. 


Ce probléme est d’un intérét crucial pour quiconque s’occupe des opérés, 
en général soumis a un jetine plus ou moins prolongé, parfois 4 une dénutrition 
sévére. Nous étudierons plus loin les répercussions du traumatisme opératoire 
sur le métabolisme protidique et le bilan azoté, et n’envisagerons ici que le cas 
de l’adulte sain. 

Au cours du jetine, le sujet doit utiliser ses propres réserves pour subvenir 
a ses besoins. Ces besoins varient selon les dépenses de l’organisme ; on peut con- 
sidérer qu’au. repos, tune moyenne de 2 000 calories par jour sont nécessaires ; 
ce chiffre représente une moyenne ; il est plus élevé en climat froid ; l’expérience 
montre qu’on peut survivre avec un régime calorique bien inférieur. 

Pendant les premiers jours du jetine, l’organisme fait appel aux réserves de 
glycogéne hépatique pour se procurer l’énergie nécessaire. Ceci ne représente 
que quelques centaines de grammes. La source principale de calories provieut des 
graisses et des protéines ; tant qu'il peut disposer de graisses, l’organisme épargne 
au maximum ses protides. 

Les graisses utilisées sont les graisses neutres (élément variable) représentées 
par les réserves sous-cutanées et autres. Elles sont mobilisées, et le foie les détruit 
complétement ou les transforme en corps cétoniques, ultérieurement oxydeés par 
les tissus. Les graisses fixes, particuliérement celles des cellules, sont épargnées 
au maximum, 

Les protéines des tissus sont utilisées a la place des protéines alimentaires, 
transformées en acides aminés, sur une large échelle, Mais toutes les protéines na 
sont pas utilisées au méme degré : le cerveau, le coeur, ne perdent que 3 p. 100de 
leurs protides ; les muscles, le foie, le rein, en perdent 30, 55, 70 p. 100. La cortico- 
surrénale semble jouer un role dans ces phénoménes. 

Les acides aminés libérés entrent dans le cycle métabolique ; l’ordre de 
priorité est le suivant 
— maintenir la structure et la fonction des organes essentiels ; 
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— maintenir la glycémie, faute de quoi le systéme nerveux ne pourrait 
assurer son role. Les acides aminés sont transformés en sucre, lequel est utilisé 
par tous les tissus. Cette réaction se fait dans le foie (désamination) ; l’ammoniac 
libéré est transformé en urée. L’excrétion uréique, au cours du jetine, est donc 
un guide approximatif du catabolisme tissulaire ; lorsque les réserves de graisses 
sont épuisées, les protides sont la seule source d’énergie disponible. 

L’excrétion d’azote pendant la premiére semaine de jetine est d’environ 
10g par jour, et donc relativement élevée, et bien supérieure au minimum possible. 
Au cours de la seconde et troisiéme semaines, elle s’abaisse ciutibaadiieent. ' 
Les modifications observées sont comparables a celles signalées dans le tableau I. — 
Dans la période terminale, l’excrétion d’azote devient trés importante, traduisant _ 
la destruction massive de protides tissulaires. : 


ta = 


Sources d’énergie. 


On peut déterminer approximativement la part qui revient aux protides, 
dans l’apport calorique au cours du jetine, en comparant 1’élimination d’azote et — 
le chiffre du métabolisme basal. Au cinquiéme jour de jetine, avec un métabolisme a 
de 2 000 calories, un sujet en état de jetine excréte 11,4 g d’azote. 1 g d’azote uri- eo 
naire correspond a la destruction de 6,5 de protide. Par conséquent, dans le cas a : 
présent, 6,25 11,4 = 71,5 g de protéines détruites, libérant 300 calories (Ig 
de protide fournit 4,1 calories). Le reste, soit 1 700 calories, provient de 190g de 
graisses (I g de graisse fournit 9,3 calories). Le rapport entre l'utilisation des 
protéines et des graisses est de l’ordre de 71,5/190, ou 1/2,5. a 

Le manque d’hydrates de carbones augmente la production de corps cétoni- ie - 
ques ; le foie ne peut les détruire aussi rapidement qu’ils sont formés ; il en résulte 
une acétonurie, avec tendance a l’acidose métabolique, compensée selon les 
moyens habituels (role tampon des bicarbonates, hyperventilation, urine acide, 
excrétion d’ions NH,). Le taux des lipides sanguins et hépatiques s’éléve, consé- 
quence de la mobilisation des graisses. 

La glycémie est maintenue jusqu’au stade terminal. I] n’y a aucun argument 
scientifique pour appuyer la notion commune que le jetine l’abaisse. Le glucose 
provient des résidus d’acides aminés utilisés par le foie, du glycérol, de l’acide 
lactique. Si l’on pratique une hépatectomie, la glycémie s’effondre. 

La mort survient en quatre semaines en moyenne, alors que le poids corporel 
a diminué de moitié. La température normale est maintenue jusqu’a la phase 
terminale. 

La figure 3 illustre bien ces faits. 
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— Modifications métaboliques survenant au cours d’un jetine de 31 jours chez l’homme (d’aprés 
S. Wricut, « Applied Physiology », p. 902). Le CO, alvéolaire est exprimé en mm Hg ; I’azote total, 
l'acide 8 hydroxybutyrique et l’azote amoniacal, dans l’urine, en g par 24 heures. ee 


azoté. 


Ce terme implique que sur une période prolongée, l’organisme recoive autant 
d’azote qu'il en élimine ; et, nous savons que les pertes de loin les plus importantes 
sont celles qui se font par le rein. La technique des bilans permet d’explorer le 
métabolisme azoté. Le bilan est positif si l’organisme retient plus d’azote qu'il 
n’en recoit ; il est négatif dans le cas inverse. L’équilibre n’est possible, dans le 
cas ott le régime comporte exclusivement des protides, que si les besoins caloriques 
sont couverts. Il est facile 4 réaliser chez les animaux carnivores ; mais l’>homme 


‘ 


a une alimentation mixte (bien que certaines races, comme les Esquimos, aient | 
une alimentation carnée quasi exclusive). Un homme dont les besoins caloriques 
sont de 2 000 calories par jour, et soumis a un régime protidique exclusif, pourra 
dautant plus difficilement étre équilibré, que l’ingestion des protides stimule le 
métabolisme. C’est ce qu’on a appelé l’action dynamique spécifique des protides. — 

L/ingestion de 125 g de protides (viande) éléve le métabolisme de 10 4 35 p. 100. | 

Lingestion de quantités équivalentes, au point de vue calorique, de glucideset de 
graisses ne l’élévent que de 5 a 10 p. 100, On attribue cet effet 4 une stimulation © 

du métabolisme cellulaire par les résidus laissés aprés désamination. 

Le sujet dont les besoins caloriques de base sont de 2 000 calories par jour, | 
soumis a un régime protidique exclusif, sera en déficit calorique, méme s'il absorbe 
une ration théoriquement suffisante, l’alimentation protidique augmentant ses _ 
dépenses. La viande maigre contient 20 p. 100 de protides ; 1 kg de viande fournit | 
800 calories ; 3 kg fourniront donc assez d’énergie pour couvrir les besoins, au 
repos. Il en faut plus en période d’activité ; les Esquimos consomment une _ 
moyenne de 4 kg par jour, et se portent bien ; il en va de méme des explorateurs | 
des régions arctiques. 

Si, 2 un sujet dénutri, on administre une quantité de protides suffisante pour | 
couvrir ses pertes en protéines tissulaires, le résultat est nul : on aboutit simplement _ 
4 une augmentation de l’excrétion azotée dans l’urine. Ce phénoméne est paradoxal, 
et reste inexpliqué : tant que les besoins caloriques ne sont pas couverts par l’inges- 
tion d’aliments, les tissus continuent 4 se dégrader : les graisses, les protides tissu- 
laires sont utilisées, le bilan azoté reste négatif. Si l'on ajoute au régime des 
hydrates de carbone et des graisses, les besoins protéiques diminuent, et l’équi- 
libre azoté est obtenu 4 moindre frais. Ces corps sont done des « économiseurs de 
protides ». Un régime calorique suffisant, sur la base des hydrates de carbone, 
réduit l’excrétion d’azote des deux tiers. L’excrétion normale d’azote (16 g) cor- 
respondant 4 un régime mixte, peut étre réduite 4 3,6 g si l’on donne a un sujet 
une ration suffisante en hydrates de carbone ; mais il faut tout de méme donner | 
une quantité minima de protéines pour maintenir l’équilibre azoté. Ce chiffre 


varie en fonction des protéines utilisées ; il dépend de la richesse en protéines i 
indispensables du régime, et de la corrélation entre la composition des protides _ 
administrées, et celles du sujet. Si le régime manque d’un seul acide aminé indis- d 
4 


pensable, il est impossible d’étabir un équilibre azoté, quelle que soit la quantité | 
de protides administrée. 

Il est souhaitable que le régime comporte 100 g de protides, dont une partie — 
d’origine animale. On peut se contenter de moins, a condition de choisir les pro- 
teines convenables. En dehors de période de croissance, ou de convalescence, il 
est impossible, quelle que soit la quantité de protides ingérée, d’établir un bilan 
positif : les protéines en excés sont éliminées par l’urine sous forme de déchets. 
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Ce qui est vrai de I’homme ne 1est pas toujours des animaux : le chat, par exemple, 
peut doubler son poids musculaire sous régime hyperprotidique. 

 Réle de la corticosurrénale. 
Le métabolisme des protides est sous la dépendance relative de certaines 
: _ hormones, parmi lesquelles celles du cortex surrénal jouent un réle important, 

Dans les cas d’hyposurrénalisme (maladie d’Addison, surrénalectomie) on 
observe une évélation des protéines plasmatiques (15 4 20 p. 100), de l’azote non 
protéique, une diminution de l’azote urinaire. Ces manifestations sont sup- 
primées par l’administration de doses convenables de cortisone. 

_— Dans les cas d’hyperfonctionnement, ou de surcharge en corticoides, les 

ae _phénoménes inverses se produisent. Les protides sont catabolisées pour former 
g glucose (néoglycogénése), le carbone ainsi libéré étant utilisé pour former du 

glucose et augmenter les réserves du foie en glycogéne. Il s’agit done d’une action 
inverse de celle de l’insuline. Lazote est éliminé par l’urine. 

a Ce sont les glycocorticoides seuls qui sont responsables de ces modifications, 

ae des minéralocorticoides étant incapables de combattre les effets de la surréna- 

_ lectomie, d’une part, de la surcharge en cortisone, d’autre part, en ce qui concerne 

le métabolisme des protides. 

Ces modifications peuvent étre primitives, si c’est la surrénale elle-méme qui 

est en cause, ou secondaires (hypophysectomie, ou injection d’ACTH en présence 

de surrénales normales). 

On sait aujourd’hui, comme nous le verrons plus loin, que l’agression opéra- 

—toire entraine une stimulation importante du cortex surrénal, et qu’une partie 

des modifications humorales observées en période post-opératoire peut étre 

reproduite par l’injection de cortisone. Ces réactions normales sont profondeé- 

ment modifiées par l’absence, ou l’aplasie, des surrénales. 


Nous n’avons pas la prétention de faire ici une revue générale, méme incom- 
plete, d’un sujet aussi vaste. Tout au plus voulons-nous rappeler quelques notions 
_ de base, applicables 4 la préparation de l’opéré ; et 4 son alimentation en période 
___-post-opératoire, en l’absence de complication, ce cas particulier devant étre évoqué 
plus loin. 


RATION DE BASE. 

ug 
Elle doit procurer a l'individu une ration calorique suffisante pour couvrir 
les besoins du métabolisme de base, l’action dynamique spécifique des aliments, 


les pertes par l’urine et le tube digestif des produits non utilisables. Elle doit 


(en 
Che 
che 
| fite 
la | 
pat 
cor 
ent 
me 
| mi 
Te 
| et 
pe 
to 
| al 
| | ti 
ws 
| 
| 
4 


comporter un apport équilibré de graisses, d’hydrates de carbone, de protides 


le, 
(en particulier les acides aminés indispensables) ; d’eau, de sels, de vitamines. 
Chez l’enfant, il faut tenir compte des besoins accrus du fait de la croissance ; 
chez la femme enceinte, ou la nourrice, du fait qu’une partie des aliments ne pro- 
les fite pas directement a l’opéré, mais est destiné 4 un autre organisme. Le cas de 


’ la femme enceinte est trés spécial 4 cet égard : l'enfant se comporte comme un 
parasite, et épuise les ressources maternelles 4 son profit ; dans les camps de 


vn concentration nazis, et en présence de carences alimentaires monstrueuses, les 
p- enfants naissaient avec un poids voisin de la normale. 

La maladie vient apporter un élément de complication. Les besoins sont 
es modifiés ; leur couverture peut étre difficile par la voie normale (digestive) ; 
or linappétence peut rendre le régime insipide ; et s'il n’est pas présenté avec un | 
lu minimum de soin, de recherche culinaire, les opérés le rejetteront avec dégoit. 
n Telle cuisine qui convient 4 un Occidental, sera immangeable pour un Oriental, 

et inversement. Dans bien des hdpitaux, le régime est sensiblement le méme, 
; pour le personnel et pour les malades ; les premiers s’en contentent ; les seconds y 
$ touchent a peine. Il est regrettable que cet aspect du probléme soit a peine 
e abordé dans la plupart des hépitaux francais ; qu'il y ait aussi peu de nutri- 
tionistes, de diététiciens chargés de résoudre ces problémes pourtant fort impor- 
i tants. 
2 Cela tient sans doute au fait que, dans le cours de la période opératoire, 


les besoins en eau et en sels l’emportent de beaucoup, en importance, sur les besoins 
en calories et en protides. On meurt plus vite de soif que de faim. Les réserves de 
l’organisme sont telles, que méme privé d’apport calorique substantiel, pourvu 
, qu’on lui assure un équilibre hydro-électrolytique convenable, il peut vivre pen- 
dant des jours, méme des semaines, sans désordres graves (les jetneurs pro- 
fessionnels en sont un exemple). Or, l'immense majorité des opérations ne posent 
que des problémes diététique limités : trés rapidement, l’opéré peut s’alimenter 
par la bouche et assurer ses besoins. Ce n’est guére que dans des cas extrémes 
(malades dénutris, alimentation orale impossible, pertes anormales) que la question — 
se pose ; mais elle revét alors une extréme importance, et la vie du malade peut 
dépendre de la solution qui lui sera apportée. 


BESOINS CALORIQUES DE BASE. 


On sait que les dépenses de l’organisme dépendent de son métabolisme. Chez 
ladulte sain, ils sont de 40 calories par métre carré de surface corporelle et par 
heure — soit en moyenne pour une surface de 1,8 m2, de 72 calories. Ils sont réduits 
au minimum pendant le sommeil : 576 calories pour huit heures de sommeil. 
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opérés hospitalisés sont au repos, dans des conditions d’équilibre thermique. 
. 


= besoins tabindennie sont done également réduits au minimum. Toutefois, 
il faut tenir compte de plusieurs facteurs : 
. 1° Dans certains cas (accidents, blessures de guerre, etc.) ces conditions 
optima ne sont pas toujours réalisées. 
2° Les besoins de l’organisme sont augmentés, du fait de l’acte opéra- 
tire, et de l’hémorragie ; il faut remplacer le sang perdu, assurer la cicatrisation, 
P En dehors du sommeil, l’ingestion d’aliments augmente le métabolisme de 
5 a 10 p. 100. Le sujet normal au repos dépense 40 calories par heure en plus du 
fait de son activité limitée : le chiffre de base sera donc, dans ces conditions, de: 


8 heures de métabolisme réduit (sommeil) 92 = £76 
Augmentation due a l’alimentation = 
Augmentation due a 7 heures d’activité réduite (7 x 40).... = 980 
Augmentation due 4 1 heure d’exercice modéré.............. 2 = 240 


; Chez l’enfant, le métabolisme est difficile a calculer ; il est certainement plus 

a élevé par métre carré de surface que chez l’adulte. Les besoins supplémentaires 

‘ exigés par la croissance sont faibles sur une courte période, et de l’ordre de 30 calo- 
ties par jour. 

Cette question a été étudiée de facon approfondie lors de la derniére guerre 

_ par le ministére anglais de l’Alimentation, en vue de 1’établissement des rations, 


I-2 2-3 3-6 6-8 8-10 10-1 
I 009 I 250 550 1 850 2 150 2 550 2 goo 


Ces chiffres sont égaux ou supérieurs 4 ceux de l’adulte a partir de 12 ans. 
Entre 14 et 18 ans, on recommande 2 800 a al 000 calories _—— les filles, 3 000 a 


calories pour les garcons. 
de sevrage calorique. 


Des expériences ont été conduites sur des volontaires (en général des étu- 
_ diants) pour déterminer les conséquences d’une réduction des apports énergétiques. 


SEVRAGE MODERE., — EXPERIENCE CARNEGIE. 
Des sujets normaux, dont la ration était de 3 100 cal. par jour, ont été soumis 
- Aune diéte de 1 600 a 1 800 calories pendant cinq semaines, et ont perdu 10 p. 100 
_ de leur poids. La ration a été portée a 1 870 cal. par jourt; le poids est resté sta- 
tionnaire pendant plusieurs mois. Toutefois, leurs activités physiques et mentales 
furent sensiblement affectées : apathie, fatigabilité. 


fe 
> 
—-———s- Voici les chiffres obtenus (qui sont ceux correspondant a des sujets normaux, 
menant une vie active). 
{4 
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20 SEVRAGE IMPORTANT — EXPERIENCE DE MINNESOTA. 


Des adultes jeunes dont la ration moyenne était de 3 490 calories par jour, 
furent soumis 4 une diéte de 1570 calories pendant 24 semaines, adéquate en 
vitamines et en sels ; elle comportait 55 a 60 g de protides, 30 4 45 g de graisses ; 
300 g d’hydrates de carbone. Ils perdirent 25 p. 100 de leur poids. Les principales 
modifications observées furent les suivantes : maigreur évidente ; peau rugueuse, 
amincie, pigmentée, froide et légérement cyanosée ; croissance des phanéres 
(cheveux et ongles) plus lente ; chute des cheveux ; cedémes périphériques 4 la 
12° semaine ; les plaies saignaient moins, et cicatrisaient moins vite qu’avant. 
Les repas étaient plus facilement acceptés s’ils étaient chauds. Les sujets se plai- 
gnaient de sensation de froid aux extrémités, et portaient des vétements chauds 
méme en été. La tension artérielle était normale, mais le pouls trés lent (35/mn 
au repos). Les vertiges aux changements de positions étaient fréquents ; des 
troubles de la vue apparurent (taches dans le champ visuel, difficultés de l’accom- 
modation, douleurs oculaires), tandis que l’acuité auditive augmentait, et que 
les bruits ordinaires les génaient. Les crampes et les douleurs musculaires étaient 
fréquentes ; l’activité motrice, ralentie ; les sujets se sentaient apathiques, faibles, 
irritables. 

Sur le plan biologique, les modifications furent les suivantes (les chiffres 
représentent des moyennes) 


TABLEAU IIL 
Contiéle Aprés 24 semaines 
de jetine 
Volume plasmatique 3 130 3 390 
Protéines plasmatiques (g Pp. 100) .......+.+eeeeeeees 6,7 6,0 
Albumine psmatique Ps 100) 4,3 3.9 


A propos de ces résultats, les observations suivantes ont été obtenues : 


1° Poids corporel. La perte de poids a été en partie masquée par les cedémes ; 
lors de la période de réalimentation, la disparition des cedémes peut entrainer 


une nouvelle perte de poids. Les muscles ont fondu rapidement, et sont devenus 
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atones ; ceci contribue 4 donner au sujet cet aspect figé, sans expression, observé 
dans les camps de concentration. 


2° Glandes endocrines. On nota une hypoplasie de la thyroide, et des troubles 
hypohysaires et surrénaux. 


3° Les edémes sont la conséquence de la chute du taux des protéines plasma- 
tiques (uniquement l’albumine), mais ne sont pas toujours en rapport avec elle, 
Dans les camps de concentration, la ration calorique était en moyenne de 1 200 
a 2 000 calories par jour, avec un apport protidique de 20 g par jour ; les chiffres 
suivants ont été relevés : 


Protéines plasmatiques 


g p. 100 


Dans les cas d’cedéme, le taux d’albumine plasmatique était de 2,6 a 3,8 p. 100. 
Il s’agit 14 de moyennes ; certains sujets, avec des chiffres voisins, n’avaient pas 
d’cedéme. Le repos au lit les faisait fondre, le poids diminuant de 3 4 7 kg;; ils 
réapparaissaient au lever. 

Lors de la réalimentation, et de la reprise d’un régime protéique, 1|’ameélio- 
ration est lente, peut-étre 4 cause du manque d’appétit ; peut-étre parce que la 
dénutrition prolongée a modifié les fonctions hépatiques et retarde la synthése de 
l’albumine. 

Dans le cas des expériences, le volume plasmatique a été peu modifié en lui- 
méme, mais considérablement augmenté par rapport au poids corporel. Ceci 
traduit une rétention d’eau, dont le mécanisme est mal connu ; malgré les cedémes, 
la diurése était abondante, comme d’ailleurs, l’absorption d’eau. La baisse de 
Vhématocrite était due 4 une diminution de l’hématopoiése. 


4° Circulation. Ia bradycardie est le phénoméne le plus marquant. Elle 
peut étre liée a l’insuffisance thyroidienne. La circulation périphérique est dimi- 
nuée ; la pression veineuse, abaissée ; la tension artérielle, 4 peine modifiée. 


5° Troubles digestifs. On a noté de la distension abdominale, des coliques, 
de la diarrhée. La motilité et la motricité gastriques étaient diminuées. 


6° Métabolisme. Il a toujours été diminué ; la réduction fut de 20 p. 100 par 
kg, de 30 p. 100 par m? et de 40 p. 100 par individu. L’hypothyroidie peut en 
rendre compte ; le gain pour l’organisme fut de l’ordre de 600 calories pat 


24 heures. 
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70 Bilan azoté négatif. Pour les raisons que nous avons dites, ce bilan se: sera 


forceément négatif. 
Les rapports entre l’apport calorique et l’équilibre azoté sont illustrés par _ 


le tableau suivant : 


TABLEAU LV 


Apports Equilibre Poids 
en calories azote corporel 

2° quinzaine ENTER ERATE 1 296 10,1 — 2,1 — 0,3 
3° QUINZAINE eee 1 620 11,6 — 1,2 —= G7 
QUINZAINE 3 353 15,2 + 2,0 + 2,3 


80 Sensation de faim. Dans le cas de jetine complet, elle disparait au bout 
de quelques jours ; si la restriction n’est pas complete, elle s’accentue. L’origine 
de cette sensation est incertaine ; elle peut exister alors méme satin vein est 
plein. 


RETOUR A LA NORMALE. 


Aprés la période de jetine, le régime fut augmenté progressivement jusqu ‘a 
redevenir normal, La récupération fut rapide en ce qui concerne 1’énergie, la sensa- 
tion de lypothimie ; la fatigabilité, la perte d’appétit sexuel, disparurent ensuite. 
Les cedémes diminuérent, bien que chez certains ils augmentérent avant de 
décroitre. Des sujets accusérent des distensions digestives, des douleurs gastriques. 
Au bout de trois mois, la situation n’était toujours pas rétablie ; ce n’est qu’aprés 
six mois que l'état des volontaires redevint ce qu’il était avant l’expérience. 

Certains auteurs ont soutenu que les sujets dénutris 4 l’extréme ne peuvent 
pas ingérer la nourriture qui leur est offerte. A la fin de la guerre, en Hollande, ott 
la famine atteint des degrés extrémes, on a tenté de sauver des malades en leur 
administrant la nourriture par tube gastrique, ou par voie intraveineuse (hydro- 
lysats de protéines, glucose). L’expérience a montré que ceux qui étaient trop 
faibles pour s’alimenter récupéraient, 4 condition que l’alimentation soit frac- 
tionnée, les repas étant légers et nombreux. Le lait, le beurre, étaient bien acceptés. 


3° DENUTRITION CHRONIQUE. 


De tous temps, les hommes ont souffert de la faim ; les progrés matériels du 
Xx® siécle n’ont pas amélioré cette situation. La famine peut porter sur l'un ou 
l'autre des éléments du régime (vitamines, hydrates de carbone, graisses, protides) 


04 sur lensemble. Ce probleme a pu, helas, étre étudié sur des millions d’étres 
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= déportés, prisonniers. A Auschwitz, la ration se composait de 250 g 
de pain, de 25 g de margarine ou d’ersatz, fournissant I 000 calories par jour; 
7 les médecins (?) allemands du camp considéraient que la survie ne dépassait pas 
six mois ; la chambre a gaz facilitant d’ailleurs les choses, et raccourcissant l’'ago- 
nie, les prisonniers étant alors mis sur la liste de ceux qui devaient subir « un 
— spécial » (Krys). 


RATION NORMALE. 


Il faut se souvenir que toute ration n’est pas utilisée en totalité ; des pertes 
surviennent inévitablement en cours de cuisson, et méme aprés ingestion ; ceci 
est surtout vrai des régimes riches en cellulose (légumes) dont une partie est excré- 


tée par le tube digestif. 
Le tableau suivant en est un exemple : - 
i 


TABLEAU V 


Selles Selles % de Azote 
Régime liquides séches perdu 
7 (g) (g) (g) 


~] Il convient de déduire en moyenne Io p. 100 de la valeur calorique théorique 


de l’alimentation, pour compenser ces pertes. 

‘ La ration normale est constituée comme suit : protides : 100 g (410 calories) ; 
graisses : 100 g (930 calories) ; hydrates de carbone : 400 g (1 640 calories) ; le 
total étant 4 peu prés de 3000 calories. 

Nous n’envisagerons ici que les protides alimentaires, tout en rappelant 
qu’une carence en hydrate de carbone ou en graisse retentit obligatoirement 
sur l’équilibre azoté. 

Nous ne reviendrons pas sur ce qui a été été dit sur le métabolisme protidique, 
et les besoins de l’organisme en protides. Deux sources lui sont offertes : les pro- 
tides animales ; les protides végétales. Les premiéres sont plus proches des siennes 
propres, et ont donc une valeur biologique plus élevée ; elles nécessitent moins 
de modifications pour étre transformées en protéines humaines. Les secondes 
-- gont trés différentes ; leur utilisation conduit a des déchets ; leur valeur biologique 
est moindre et leur utilisation exclusive pour provoquer des troubles graves 
_ (Kwashiorkor). Mais nous ne nous nourrissons pas de protides ; nous mangeons 
des aliments complexes, viande, pommes deterre, pain, ceufs, lait, qui contiennent 
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eux-mémes différentes protéines. Il faut donc déterminer la composition en acides 
aminés des protides alimentaires, non seulement dans chacun des aliments pris 
jsolément, mais encore de leur mélange tel qu’il est représenté par un régime 
alimentaire normal. 

Il y a deux maniéres d’étudier la valeur biologique d’une protéine donnée : 

1° On peut examiner si, a elle seule, elle maintient le sujet en bonne santé 
lorsqu’elle est la seule source de protide. 

2° On peut déterminer la quantité minima d’une protéine donnée qui doit 
étre ajoutée a un régime par ailleurs équilibré pour maintenir un équilibre azoté 
satisfaisant. 

Les mémes méthodes peuvent étre appliquées 4 un aliment donné, ou a des 
mélanges d’aliments. On a ainsi montré que certaines protéines d'origine végétale 
sont insuffisantes ; celles du blé et du mais sont a la rigueur suffisantes, surtout 
si elles sont complétées par d’autres protéines d’origine animale (lait, viande) 
en petite quantité. Dans tout régime mixte, méme exclusivement végétarien, les wtf 
protéines sont suffisamment variées pour couvrir les besoins de l’organisme en 
acides aminés, si la quantité absorbée est suffisante. Il est souhaitable que la c 
ration comporte I g de protide par kg de poids, dont une partie d’origine animale. os 
Cette quantité doit étre augmentée en période de gestation, et de lactation. 
(1,5 4 2 g, dont une grande partie d’origine animale). 

Il s’agit 14 d’un chiffre optimum ; on peut maintenir un équilibre satisfaisant 
grace 4 un régime moins riche (30, 50 g par 24 heures). L’équilibre a pu étre main- 
tenu grace 4 30 a 40 g de protides d’origine exclusivement végétale. Toutefois, 
pour rester dans les limites de la sécurité, on recommande un minimum de 80 g 


de protides par jour, associées 4 un régime mixte. 


PROBLEMES NUTRITIONNELS DE LA FEMME ENCEINTE ET DE LA NOURRICE, 


L’enfant 4 terme pése 3 250 g, dont 500 g de protides ; le tiers de ce chiffre 
est acquis pendant les trois derniers mois de la grossesse. La mére utilise éga- 
lement des protides pour assurer l’augmentation de volume de 1’utérus, des : 
seins, etc. (soit en moyenne 500 g). Le métabolisme de la mére a terme est 7 
augmenté de 25 p. 100, soit 350 calories par jour. 

Les enfants doublent leur poids de naissance a trois mois ; ceci représente 
done un apport protéique égal a celui de l’ensemble de la grossesse. 100 ml de 
lait maternel contiennent 1,2 g de protides, et fournissent 54 calories. La nourrice 
doit donner a l'enfant : au bout d’un mois, 7 g de protides et 350 calories par jour ; 
a six mois, 9,5 g de protides et 450 calories. La femme enceinte et la nourrice 
doivent donc recevoir un régime riche en protides, en majeure partie d’origine 


animale. Pendant les derniers mois de la grossesse, on conseille un régime com- 
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prenant 1,5 g de protides par kg par jour ; en période d’allaitement, 2 g de protides 
par kg et par jour, soit le double du chiffre normal. 


NOUVEAU-NE ET JEUNES ENFANTS. 


Le nouveau-né normal doit recevoir une quantité importante de protides, 
Le chiffre exact est incertain ; 2 g/kg par 24 heures est certainement suffisant, 
chez l’enfant normal. En période de maladie, les besoins sont augmentés, et le 
chiffre de 2 g/kg est un minimum. Si l’alimentation orale est possible, le lait mater- 
nel ou le lait de vache entier, lui fournit les protides dont il a besoin. (Le lait de 
femme contient 12 4 14 g de protides par litre ; le lait de vache, 34 g). Si l’alimen- 
tation orale est impossible, et s’il faut recourir 4 l’alimentation parentérale au-dela 
d’une période de 48 heures, il convient d’ajouter aux liquides administrés (le 
plus souvent sous forme de solutés glucosés-salés), des protides ou des hydrolysats 
de protéine, de maniére a procurer une ration de 2 g/kg par 24 heures. 

Toutefois, il ne faut pas perdre de vue que chez l'enfant, encore plus que 
chez l’adulte, les besoins en eau et en sels l’emportent de loin sur les besoins calo- 
riques ; ce sont eux qu'il faut assurer en premiére urgence. Le volume extracellu- 
laire de l’enfant représente 40 p. 100 du poids corporel, contre 25 p. 100 chez 
l’adulte ; le volume intracellulaire, 30 p. 100 contre 45 p. 100 chez l’adulte. Ses 
réserves sont donc réduites, et toute déshydratation sera immédiatement grave ; 
il faut attacher la priorité au rétablissement des liquides organiques, et ceci, 
d’autant plus que le rein du nouveau-né est incapable de concentrer l'urine. 


poids, ils sont énormes 


Poids en 
= 


Ration hydrique en ml 


1,8 285 
253 360 
420 
495 
570 
630 
é 4,6 705 
BS 40 
5:9 915 
(«644 
6,8 IT 050 


Un enfant de 6 kg a donc besoin d’un volume d’eau a peu prés égal a celui 
de l’adulte. Une régle grossiére peut étre appliquée : 1 000 ml par jour jusqu’a 
un an ; I 500 jusqu’a 3-5 ans. Pendant la premiére semaine de la vie, les besoins 
sont moindres ; allant de 117 le jour de la naissance 4 717 huit jours plus tard. 
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Le tableau suivant indique les besoins caloriques et protidiques en fonction 
de l’age 
TABLEAU VI 


ee ; 3esoins en sucres | Besoins en acides aminés 
Besoins caloriques 
en Cal./Kg | 
g/kg cal./kg g/kg cal./kg 

60 14 | 54 155 6 
55 13 1,0 4 
30 7 28 0,6 2 
Adolescents et adultes 6 0,6 


Si cette ration d’eau n’est pas assurée, l'enfant ne pourra pas éliminer les _ 
déchets de son métabolisme cellulaire ; toute correction sera vaine et dénuée de 
sens. En pratique, on peut s’informer de la ration habituelle de l’enfant, et lui 
administrer par voie intraveineuse le volume qu'il prend, en 24 heures, dans ses 
biberons. 


conditions idéales d’équilibre ou de déséquilibre. Il n’en va pas toujours de méme 
en clinique : si les données de la physiologie restent fondamentales, il est rare que _ 
chaque cas puisse étre étudié avec la rigueur d’une expérience de laboratoire. | 
Les sujets sont des hommes qu'il faut guérir en leur infligeant le minimum de 
souffrances, et non des animaux que l’on sacrifie 4 la Science. Les examens sont 
parfois rendus difficiles par les conditions mateérielles ; il s’agit souvent de malades 
en état précaire, qui arrivent a l’hdpital en état de carences grossiéres, qu'il 
faut traiter d’urgence, et chez qui les examens sont presque toujours incomplets. 

Toutefois, en utilisant au mieux les renseignements fournis par l’interroga- _ 
toire et l’examen, en les confrontant avec ce que nous savons de la physiologie 7 
des protides, on peut en général se former une idée approximative de 1’état du 
malade, et conduire le traitement avec un minimum d’examens. Nous voudrions 
insister encore une fois sur deux faits fondamentaux : 


= 
1° Les besoins en eau et en sels sont de trés loin les plus importants a assurer 
dans l'immédiat ; toute erreur se paye vite et cher. : 


2° Les besoins caloriques sont plus immédiatement urgents 4 couvrir que les _ 


besoins en protides ou en graisses. 
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Pour suivre l’évolution d’un malade deux ordres d’examens sont utilisables : 


1° Les dosages sanguins ou urinaires : azote total non protéique ; urée, éven- 
tuellement fractions du plasma (albumine, globuline) ; 


2° Les bilans ; et ce sont sans doute les plus commodes, les plus fidéles chez 
les opérés. L’opéré se présente, sous ce rapport, dans des conditions exception- 
nellement favorables : soumis 4 une alimentation souvent parentérale, sans transit 
(ligestif, les apports (voie veineuse ou digestive), et encore plus les éliminations 


(essentiellement l’urine) sont faciles 4 mesurer et a doser. 
En fait, ces deux méthodes se complétent. + 


Rappelons que 


— 1g d’azote correspond a 6,25 g de protides (ou les protides sont composées 
de 14 p. 100 d’azote). 

— Le sang contient de 4,5 4 5,5 gm p. 100 d’albumines. 

— Le sang contient de 1,5 4 3 gm p. 100 de globugines. 

— Lazote non protéique du sang est de 15 4a 30 mg pour 100 ml dont 
60 p. 100 sous forme d’urée (soit 7 4 I5 mg p. 100). 

— I/urée représente 60 p. 100 de l’azote excrété si l’excrétion azotée est 
faible, 90 p. 100 si elle est élevée. 

— L/azote est excrété essentiellement par l’'urine, trés peu par le tube 
digestif. (Si l’excrétion uréique est de 11 g l’excrétion stercorale sera de I g.) 

Toutefois, méme en l’absence d’apport protidique, les selles contiennent une 
faible quantité d’azote, négligeable en pratique. 

— La ration normale est de 15 g d’azote par jour sous forme de protides 
— correspondant 4 125 g de protides = 500 g de tissus maigres = 500 calories. 

— La moitié du poids de l’urée correspond a de l’azote : 1 g d’urée = 0,5 g 
d’azote. 

— Le potassium se trouve essentiellement dans les cellules ; si elles sont 
détruites, il est éliminé (essentiellement par l’urine (95 p. 100)). Le rapport entre 
potassium et azote (K/N) peut donc servir de guide approximatif de la destruction 
de tissu cellulaire ; il est élevé aprés une agression ; ultérieurement il est bas (sur- 
tout aprés brilure). 

— Ces chiffres par eux-mémes, n’ont aucune valeur, s’ils ne sont pas places 
dans leur contexte biologique. Un malade anurique 4 qui l’on administre des 
protides sera obligatoirement en bilan azoté positif ; il peut avoir des con- 
centrations plasmatiques bien différentes selon qu'il est déshydraté, ou gonflé 
d’cedémes, pour des chiffres totaux identiques. 
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|, SUITES OPERATOIRES NORMALES DU SUJET SAIN 


MoorE les divise en quatre stades, de facon assez arbitraire, mais com- 
mode ; la durée de chacun varie selon les individus, l’opération et son contexte. 


10 PREMIER STADE. 

Il dure de deux a quatre jours, et reproduit les modifications provoquées 
par l'injection d’adrénaline, et de corticostéroides. Moore l’appelle : « Stade adréno- 
corticoide », ou, mieux, « Stade d’agression ». C’est celui qui a été le plus étudié, 
et qui est le mieux connu. 


TEMPERATURE 
3 


AZOTE 


POTASSIUM 


CALORIES 
par 24h. 6 


Fic. 4. — Exemple des modifications provoquées par une opération de gravité moyenne (gastrectomie, — 


Dans cette figure et dans les suivantes, les apports sont figurésau-dessus de la ligne figurant le zéro ; 


amputation du rectum), (d’apres Moore, p. 54). 
les pertes sont déduites des apports, et figurées par une chute de leur courbe. Les bilans négatifs sont r 


représentés par des segments noirs ; les bilans positifs, par des hachures. 
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Dans les jours qui suivent l’opération, la plaie opératoire commence A cica- 
triser. L’adhérence des tissus est faible, et céde a la moindre pression. Elle est 


le siége de l’accumulation de substances qui seront utilisées ultérieurement dans 
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Surrenale 


3. 5. — Rapports entre l’hypothalamus, l’antehypophyse et la surrénale, 


(d’aprés S. Wricut, « Applied Physiology », p. 949.) 7 


la constitution du tissu cicatriciel : protides, polysaccharides, acide ascorbique ; 
ces besoins sont prioritaires, et sont couverts aux dépens du reste de 1’orga- 
nisme, méme en période de cachexie. Cette période se termine avec la phase de 
déficit azoté, et de réapparition des éosinophiles. - ra 
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La surrénale j joue un role certain dans cette phase initiale : la médullosurrénale Ea 


est excitée par les stimuli psychiques, l’anoxie, l’éther, l’hémorragie, le shock ; 
la corticosurrénale l’est aussi, comme le montrent 1’élévation de 1’excrétion azotée, 
la rétension sodée, la diminution des éosinophiles, les différents dosages hor- 
monaux. 

L’anesthésie locale, locorégionale, la rachi-anesthésie, en bloquant les voies — 
afférentes, retardent l’apparition des manifestations corticosurrénales, sans les 
supprimer : dés le retour 4 la normale, le cycle est rétabli. 

Dans les autres cas, cette réponse est quasi immédiate : le taux des hormones | 
corticosurrénales s’éléve de 100 p. 100 dans la minute qui suit l’agression ; les 
éosinophiles ont disparu a la fin de l’opération, et ne réapparaissent que deux a 
quatre jours plus tard ; si leur retour se fait attendre, il faut penser a une compli- 


A condition que le rein fonctionne se oe qu'il n’y ait ni shock ni 
déshydratation, et que le débit d’urine soit aux environs de 0,5 a 1,5 ml/minute, 
lexcrétion azotée urinaire est augmentée notablement. Le jetine ne peut en rendre 
compte. Si le traumatisme opératoire est moyen, on trouve des chiffres de 7 a 
15 g par jour pendant les deux ou cinq premiers jours ; ce chiffre peut atteindre 
20 g ou 30 g si le traumatisme est plus important. Ceci correspond 4 180 g de 
protides, ou 1 kg de tissus maigres. Cet azote provient essentiellement des 
muscles. 

L’azote est excrété en majeure partie sous forme d’urée. Si l’on soumet — 
le malade 4 un régime riche en calories et en azote, la quantité d’azote perdu est — 
diminuée ; ceci suggére que le jetine en est en partie — et seulement en partie — 
responsable. Une surchage rapide en acides aminés et en protides peut fausser — 
le tableau, et provoquer un bilan positif temporaire ; toutefois, dés qu’on 
arréte la perfusion, tous les acides aminés injectés en excés sont éliminés dans 
les heures qui suivent. La durée de cette phase de catabolisme azoté coincide — 
avec celle d’excrétion augmentée d’hormones corticosurrénales. 

A la fin de cette période initiale de cinq jours qui suit l’agression, le malade ~ 
aura perdu en moyenne 50 g d’azote, correspondant a 312 g de protides ou I 500 g 
de tissus maigres ; ceci représente 4 peu prés 4 p 100. des protides du corps (a 
l'exception de celles des os et du tissu conjonctif). La destruction des protides | 
produit 100 g d’urée, 375 ml d’eau, 1 250 calories. 

Tout hématome augmente la déperdition azotée, les protides du sang étant 
détruites et éliminées, en plus des quantités citées ci-dessus. 
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Modifications biochimiques et métaboliques. 
a) Azote. 
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La fin de cette période d’excrétion azotée est le point tournant entre le pre- 
mier et le deuxiéme stade de la maladie opératoire. 


b) Potassium. 


La destruction des cellules entraine la libération d’azote et de potassium, 
Le potassium est donc le reflet de la dégradation protoplasmique. Aprés une opé- 
ration du type que nous considérons, 70 4 go méq sont excrétés pendant le pre- 
mier jour ; cette fuite potassique diminue pendant les jours suivants, et le bilan 
devient positif aux environs du 3° ou du 6° jour — avant donc celle de 1’azote, 

Le rapport K/N du muscle est de 2,5 a 3 méq de potassium par gramme d’azote, 
Tout de suite aprés l’agression, les pertes potassiques l’emportent sur les pertes 
azotées. Ceci est expliqué par le fait que trois mécanismes interviennent simulta- 
nément : destruction des cellules musculaires (pertes équivalentes de N et de K) ; 
pertes conjuguées d’eau et d’électrolytes ; pertes électives de potassium, rem- 
placé par du sodium et de l’hydrogéne. Ce mécanisme est en général réduit ; il 
peut acquérir une certaine importance, lors des perfusions continues et prolongées 
de myorésolutifs du type dépolarisant (décaméthonium,  succinylcholine) ; 
PATON a montré que dans ces conditions, la dépolarisation de la membrane 
cellulaire des muscles entraine une fuite potassique importante, et une entrée du 
sodium dans les cellules. 

Les cellules peuvent remplacer plus rapidement leur capital potassique que 
leur capital azoté ; ce qui explique que la durée de la phase du bilan potassique 
négatif soit plus courte que celle de l’azote. Ce sont les muscles qui fournissent 
la plus grande partie de ce potassium excrété ; ce sont eux qui sont sacrifiés aux 
besoins de l’organisme, et des pertes de 30 p. 100 de la masse musculaire ne sont 


c) Modifications sanguines. 


Dans le cas choisi, elles sont minimes : l’azote uréique s’éléve légérement ; 
le potassium s’éléve (4,8 m a 5 méq par litre), ce qui peut étre du a une rétention 
isolée d’eau, et 4 l’augmentation du taux de potassium. Ces mouvements inverses 
du sodium et du potassium se retrouvent aprés des agressions de modes trés divers ; 
les modifications du pH, l’acidose respiratoire, tendent 4 élever le taux du po- 
tassium, de méme que la perturbation de l’équilibre membranaire des cellules ; 
le rein devrait normalement éliminer cet excés de potassium ; pourquoi il ne le 
fait pas, nous ne le savons pas de facon certaine. ey 4; == 

Traitement. 

Moore (lui-méme chirurgien) insiste sur le fait que le facteur essentiel pour 

produire des suites opératoires normales, c’est une chirurgie bien faite : indication 
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correcte, bonne technique opératoire. C’est certainement la voix du bon sens et 
de la raison. L’acte chirurgical est primordial : rendre responsable d’un lachage de 
sutures une éventuelle carence du malade en protides, en vitamines, est absurde, 
si ces sutures ont été mal faites, ou si la vascularisation des anastomoses est 
douteuse. M. BAUMANN a bien mois l’accent sur ce point dans sa lecon inaugurale, 
lorsqu’il a évoqué le cas des malades morts en équilibre biologique apparemment 
parfait, grace 4 des perfusions, mais chez qui on avait méconnu une nécrose 
d’anse intestinale. Si, aprés hystérectomie, une malade n’urine pas, il faut d’abord 
penser a une lésion des uretéres, avant d’en rendre responsables des accidents anes- 
thésiques ou huméraux hypothétiques — et nous en connaissons des exemples. 

Ceci posé, la convalescence dépend largement de l’importance du trauma- 
tisme (opératoire ou non), de la présence d’hématomes, d’infection, de transfusions 
pour compenser le sang perdu. Pour citer Moor: : « C’est cela et non pas un hypo- 
thétique conflit nutritionnel ou endocrynien, qui est le facteur primordial du 
traitement métabolique précoce pour conduire le malade vers la convalescence ». 

Il arrive souvent que le traumatisme précéde l’acte opératoire (blessure de 
guerre, accident) ; l’anesthésie n’a encore joué aucun role dans 1’évolution de la 
maladie. Il faut assurer les fonctions vitales (respiration, circulation) par les 
mesures appropriées, le plus tot possible. Plus vite le malade sera opéré, meilleur 
sera le pronostic ; plus l’opération sera vite faite, mieux cela vaudra. MoorE 
considére que le facteur de la durée opératoire augmente la gravité du traumatisme. 
in supposant que les pertes aient été compensées avant et pendant l’opération, le 
traitement dans la suite est simple : sédation modérée, aspiration gastrique s’il 
le faut, hydratation par voie veineuse sous forme de soluté glucosé avec un peu 
de sel. Chez le sujet normal, l’adjonction de vitamines n’est pas nécessaire, non 
plus que celle de protéolysats, de plasma. 

L’alimentation orale devra étre reprise dés que possible — ce qui ne veut 
pas dire immédiatement. L,’auscultation de l’abdomen, le passage des gaz, ren- 
seignent sur le rétablissement du transit intestinal. Un excés d’enthousiasme se 
traduira par des vomissements, des lachages de sutures, une distension abdominale. 
Comme le dit Moore « l’objectif, dans la période post-opératoire immeédiate, c’est 
un ventre plat ». 

La mobilisation précoce est souhaitable, mais seulement si le malade peut 
la supporter ; le bénéfice n’est est pas spectaculaire, sur le plan métabolique ; 
elle peut entrainer des complications locales. Il faut encourager le malade a se 
lever, mais ne pas l’y contraindre. 

Dans l'immense majorité des cas, il est inutile et dispendieux de pratiquer 
des examens humoraux complexes ; les suites opératoires sont le plus souvent 
simples, lorsque le malade a été traité correctement, sur le plan de la chirurgie, 
de lanesthésie, de la réanimation. 
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Moore a posé la question de savoir si cette attitude était nihiliste. LI précise 
quelle ne s'applique qu’aux cas courants, non compliqués ; et il envisage les 
diverses théories échafaudées pour tenter d’améliorer les suites opératoires nor- 
males que nous venons de décrire : surcharge sodée ; diurése provoquée ; perfusions 
diverses pour augmenter les apports caloriques et azotés ; abstention compléte 
dans l’espoir que l’organisme fabrique assez d’eau endogéne pour couvrir ses 
besoins. Sa position est intermédiaire ; c’est celle que lui dicte l’expérience, et du 
bon sens. SULLY disait : « Donnez-moi de bonnes finances, et je vous ferai de la 
bonne politique » ; on peut dire de méme que si la chirurgie est satisfaisante, les 
suites opératoires immédiates le sont aussi. 


2° DEUXIEME STADE. 


Moore l'appelle le point crucial. Il sépare la phase post-opératoire immé- 
diate, du troisiéme stade, la récupération musculaire. Par certains aspects, il 
4 appelle ce que l'on observe lors du sevrage brusque d’hormones cortico-surrénales, 
= se place entre le troisiéme ou le cinquiéme jour et le septiéme ; il dure donc 
a environ 48 heures ; certaines complications peuvent empécher son apparition, 
- Du point de vue clinique, il se caractérise par un sentiment de bien-étre du 
malade ; il reprend intérét a la vie ; l’'appétit, les fonctions digestives reviennent; 
4a température retourne a la normale ; mais il reste une sensation de fatigabilité, 
de désir de repos. 

La plaie opératoire revét une importance capitale : c’est a cette période quelle 
pss sa solidité ; la méthionine, la vitamine C, sont alors indispensables. En 
méme temps que commence la cicatrisation, l’organisme entre dans une phase 
d’anabolisme azoté. 

Toutefois, certaines remarques s'imposent : 


. — la cicatrisation survient en général aussi vite chez le malade cachectique 
que chez le sujet floride ; 
: — lemploi de points totaux masque les signes de désunion de la plaie, mais 
a accélére pas la cicatrisation ; 
_ — une ré-intervention n’entraine souvent pas de retard sur la cicatrisation 
4 définitive, pour des raisons mal connues, 
A Il est difficile de rapporter ces observations a un déficit en protides ou en 


vitamine C. 

Les symptomes en rapport avec une activité médullosurrénale accrue ont 
disparu (sueurs, tachycardie) ; sinon, il faut suspecter une complication. L’activité 
corticosurrénale est redevenue normale, les éosinophiles réapparaissent dans le 

es sang ; l'azote urinaire diminue, le sodium augmente. 
_, Parfois (mais non toujours), tous les symptémes d’une convalescence normale 
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™ sont présents : chute des cortoicides urinaires ; augmentation des éosinophiles ; 

es diminution de l’excrétion azotée ; sensation de bien-étre et de force. Parfois 

i également, le malade peut accuser une complication (infection, oligurie, hémor- 

- ragie) ; l’activité hormonale se poursuit. Enfin, l’oligurie des premiers jours fait 

. place normalement a une diurése hydrosodique. 

eS 
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la Modifications biochimiques et métaboliques. 

s D’un jour a l'autre, l’azote urinaire tombe a des taux trés bas, passant de 
15 4 20 g par jour, 4 5 a 7 g méme en l’absence de tout apport calorique. Ceci 
traduit un passage du stade de catabolisme protidique, vers un stade d’anabo- 
lisme. La synthése des protides n’est possible que si un apport satisfaisant (qua- 

7 lificatif et quantitatif) est assuré. En deux ou trois jours, le gain en azote est de — 

. 345g d’azote pour un homme de 70 kg, par jour, soit go g de tissus maigres 

’ par jour, chez un sujet dont la masse des tissus maigres est de 30 kg. Dans cer- 

taines conditions, le gain est encore supérieur. 


Dans le premier stade, c’est l’oxydation des graisses qui, en majeure partie, 
procure les calories nécessaires pour le maintien de la vie ; les synthéses protidiques 
sont réduites ; l’organisme est en catabolisme. « C’est une régle du métabolisme 
de la convalescence, que les synthéses protidiques sont impossibles, lorsque 
l’énergie provient des seules sources endogénes de l’oxydation des graisses. En 
d'autres termes, un bilan azoté positif est impossible, en l’absence d’apport calo- 
rique exogéne » (Moore). L’apparition du deuxiéme stade n’est dong possible, 
que si cet apport est réalisé ; et c’est 14 le probléme capital. 

Pour que la synthése des protéines soit possible, il faut un rapport calorie/— 
azote de 200. Ceci correspond a un régime comportant I 400 calories d'origine 
non protidiques, et 7 g d’azote ; soit, par exemple, 120 g de graisses, 75 g d’hydrates _ 
de carbone, 45 g de protides. Cette ration serait faible pour un adulte normal ; 
il est difficile de l’augmenter en période post-opératoire ; mais il convient de 
doubler ces chiffres dans les jours qui suivent. 

Le rétablissement de 1|’équilibre potassique précéde d’un jour ou deux celui | 
de l’azote. La diurése se rétablit, traduisant la fin de la sécrétion d’ hormones anti-— 
diurétiques, et le retour des liquides extracellulaires 4 la normale. (Moore, 
LE QUESNE.) 

Du point de vue thérapeutique, la prudence des premiers jours peut faire 
place A une politique plus audacieuse. Il convient de rétablir le capital azoté. Si_ 
lalimentation par la bouche est possible, ce sera la voie préférentielle. La cica- 
trisation, toutefois, peut parfaitement se faire malgré un bilan azoté négatif 
pendant plusieurs semaines (témoins les opérés d’il y a vingt ou trente ans, lorsque 
ces problémes étaient encore inconnus) ; mais le poids corporel, la force, V'énergie, 
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“ne sont pas rétablis pour autant. Si la plaie opératoire ne cicatrise pas, il faut 
- suspecter un manque de vitamine C, l’infection, l’cedéme, plus qu’une carence en 
_ protides. « La guérison est la régle, la non guérison, l’exception » (Moore). Le 
_malade, toutefois, ne se sentira bien, et ne récupérera son dynamisme, que si 
son régime est suffisant pour couvrir ses besoins. Moyennant quoi, il entre dans 
de troisiéme stade. 


3° TROISIEME STADE : RECUPERATION MUSCULAIRE. 


Le deuxiéme stade est bref ; le troisitme prolongé (deux a cinq semaines) ; 
7 _ pendant ce temps, l’opéré est en période d’anabolisme, de bilan azoté positif, 
_ synthétise des tissus musculaires ; sa force physique se rétablit. 
tees Le malade souhaite rentrer chez lui ; son appétit est bon ; l’intestin fonctionne 
—_— La plaie opératoire n’est plus douloureuse, bien que son existence 
soit toujours percue. Les glandes endocrines ont retrouvé leur fonction normale. 
Les tissus se reconstituent, ce qui entraine un apport d’azote quotidien de 1’ordre 
- de2a5 g par jour pour un adulte de 70 kg. Ceci correspond a la synthése de goa 
7 120 g de tissus maigres, soit 0,2 4 0,5 p. 100 du poids corporel par jour ; soit 4 peu 
_ prés I kg par semaine. Les pertes azotées initiales sont réparées avec une exac- 
 titude remarquable ; toutefois, les pertes ont été rapides ; leur répartition s’étale 
sur plusieurs semaines. Il est probable que le capital potassique est également 
rétabli, si le régime est équilibré. 
oe Du point de vue thérapeutique, il suffit d’assurer au malade un régime normal, 
ou assez riche pour couvrir ses besoins de base, plus ce qui lui est nécessaire pour 
--——- reconstituer ses réserves. Il est rarement nécessaire de recourir 4 des mesures 
os spéciales (alimentation par sonde, perfusion) lors d’une convalescence normale ; 
elles doivent étre réservées a des cas d’exception (troubles du transit intestinal, 
_ alimentation orale impossible). L’activité physique devra étre réduite, pour réduire 
dépenses de l’organisme. 
On sait que la testostérone entraine un bilan azoté positif chez l’adulte nor- 
mal; ona donc suggéré de l’utiliser pour accélérer la convalescence, et le rétablisse- 
ment du capital azoté. Il n’y a pas de preuve que son action soit bénéfique chez 
-- Vopéré : « Mettre un opéré soumis a un régime réduit en bilan azoté positif n’est 
7 _- pas un triomphe thérapeutique ; ce qu'il faut, c’est le faire manger, et accroitre 
les apports. Si l’hormone augmente l’appétit, tant mieux. Sinon, c’est du gas- 
pillage » (Moore). 


_ 4° QUATRIEME STADE : GAINS EN GRAISSES. 


7 Cette période s’étale sur plusieurs mois ; elle se traduit par une reprise du 
= -~ poids, indépendante de la rétention d’eau, due essentiellement au rétablissement 


des graisses de l’organisme. 
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Le malade a repris ses activités ; son bilan azoté est nul ; il récupére lentement 
son poids normal. La cicatrice opératoire prend un aspect définitif, et se comporte 
Le comme un tissu normal. Moore rappelle toutefois des expériences anciennes, des 
voyageurs du xv1I® siécle : lors de longs voyages en mer, et de scorbut, des plaies 
apparemment guéries peuvent se désunir, ce qui tendrait 4 prouver que les cica- 
trices restent des zones fragiles. 

On peut difficilement garder a l’hopital des malades assez longtemps pour 
étudier en détail cette phase ultime de la convalescence. On peut dire qu’en 
): moyenne, le gain en graisses est de l’ordre de 75 4 150 g par jour, jusqu’au retour 
f, au poids normal. Un malade qui a perdu 5 kg de graisses, mettra donc un mois a 
les récupérer. Ce délai peut étre sensiblement plus long si le traumatisme a été 


le important. 


Il. SUITES OPERATOIRES ANORMALES, ET CAS PARTICULIERS 
e 
a 19 OPERATIONS MINEURES. 

u 


Elles posent un minimum de problémes ; l’anesthésie peut constituer, a elle 
ss seule, l’une des principales sources de désordres métaboliques. Les one azotées 
. sont faibles, la récupération, rapide. 


29 HEMORRAGIE EN DEHORS DU SHOCK ET DE TRAUMATISMES. 


La réduction de la masse sanguine est le point capital ; l’organisme cherche 
a la compenser par une réduction des pertes en eau et en sodium, la sécrétion - 
d’aldostérone et de cathécolamines. La perte en azote est compensée lentement, 
jusqu’au rétablissement de la masse sanguine. Les transfusions 
‘ processus. 


Le cours de la maladie post-opératoire s’écarte notablement de la normale. 
Les pertes en azote sont plus faibles, 4 peine supérieures 4 ce qu’elles sont lors du — 
jetine ; le bilan devient positif plus tét, et pour des apports moindres, que chez 
le sujet sain ; ceci se poursuit bien au-dela de la durée normale, pour compenser 
les pertes dues a la dénutrition, surtout si l’opération a réussi, et si un cancer de 


3° OPERATIONS CHEZ LES DENUTRIS (fig. 6-7-8-9). 


Le cancer en lui-méme ne modifierait pas les réactions de l’organisme 4 l’agression 


4° OPERATION AVEC (EDEME TRAUMATIQUE (crush, fractures du fémur, brilures). 


Les liquides extra-cellulaires s’accumulent dans la zone contuse, d’ot réduc- 
tion de la masse sanguine. 


l'estomac, par exemple, a pu étre enlevé, et une anastomose satisfaisante, cl 
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Pendant la phase initiale, le métabolisme des hormones corticosurrénales, 


des cathécolamines, de l’azote, est trés perturbé, Les protides injectées peuvent 


' 
N ' 
4 
+100+ 


CORTICO- 
STEROIDES 


Jours 20-8 -0 OF 5 © 2 3 40 4 SO 5S 60 


Fic. 6. — Exemple des modifications entrainées par une opération chez un malade modérément dénutri 
(cancer de l’estomac). Bilan azoté pré-opératoire négatif ; pertes azotées post-opératoires relativement 
faibles ; bilan azoté ultérieur fortement positif (6 mg d’azote par jour). La ration calorique est faible 
en période post-opératoire (c onsistant essentiellement en glucose par voie veineuse). Elle augmente 
progressivement lors du retour 4 l’alimentation par voie orale, et de l’appétit. (D’aprés Moore.) 


traduire un bilan positif, sans aucune valeur, car elles ne sont pas immédiatement 


utilisées pour la synthése des tissus. 
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Fic. 8 
ie Jetine et réalimentation tardive. Le tableau rappelle la courbe A.Ces malades dénutris retiennent 


Fic. 7. — Exemples des modifications entrainées par divers types d’agressions : 
A) Agression mineure, ou jetine. Bilan azoté négatif, rapidement récupéré. 
B) Traumatisme mineur sans interruption de l’alimentation. Les modifications sont trés réduites ; 
leur ampleur dépend du contexte biologique (infection ; anesthésie, l’éther entrainant un catabolisme 
assez marqué). 
C) Traumatisme majeur et jetine. 
D) Traumatisme majeur et gavage. Ceci est difficilement réalisable en pratique. Le tableau rappelle, 
dans son allure, les courbes B et C, en moins accentué. La ration azotée et calorique nécessaire pour 
maintenir un équilibre relatif dépend de l’importance de l’agression (en moyenne 0,2 g d’azote et 
50 calories par kg par jour). Le bénéfice en est douteux. (D’aprés Moore.) 


T'azote qu’on leur donne, méme en faible quantité ; leur bilan azoté devient trés vite positif. 
Traumatisme grave et alimentation forcée. 
9 ® Ce graphique est purement théorique, et n'a jamais été réalisé chez "homme. Chez ce malade > 
Yip idéal, les pertes sont exactement compensées. Ces conditions sont quasi irréalisables ; malgré | attrait 
qu'elle présente, il n’est pas stir que le malade soumis a ce régime guérisse mieux, ni plus vite, que ~ 
les opérés traités selon les procédés classiques. (D’aprés Moore.) 
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Fic. 9. — Brdalures étendues. Malade bralé 4 4o p. 100, et guéri sans complications. Le bilan azoté est 
d’abord positif, cette phase correspondant aux transfusions de sang et de plasma, pius rapides que 
les possibilités de dégradation ou d’élimination de l’organisme. Rapidement survient une phase de 
de catabolisme intense (20 jours), puis plus modéré (50 jours). 

Deux opérations importantes (la premiére et la derniére) d’excisions-greffes sont suivies d’une aug: 
mentation des pertes azotées, bréves et vite compensées lorsque l’alimentation par la bouche est 
reprise le lendemain. Tout arrét de l’alimentation se traduirait par un bilan sensiblement plus négatif 
que celui qui est représenté ici. (D’aprés Moore.) 
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Fic, 10. — Traumatisme grave et infection. 
t La fievre élevée témoigne de l’infection sévére. Le catabolisme azoté est intense (la période initiale 
d de deux jours pendant laquelle il est faible traduit une oligurie sévére), et prolongé, les pertes provenant 
: surtout de la résorption des hématomes et de la fonte des masses musculaires. 
La seconde opération est suivie de catabolisme relativement faible ; la situation se stabilise pro- 
gressivement, en méme temps que I’infection disparait et que la température retourne a la nor- 
male, 


La ration calorique ne devient satisfaisante que 20 jours aprés la seconde opération. L’administration 
de graisses par voie veineuse réduit le catabolisme azoté, sans le supprimer. (D’aprés MOORE.) — 
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5° PERTES EXTERIEURES (occlusion intestinale). 


Ce sont surtout les pertes en eau et en électrolytes qui sont au premier plan: 
les pertes en azote ne sont a considérer que si la déplétion est importante (diarrhée 
vomissements) (PARKINS). 


6° INFECTION POST-OPERATOIRE (fig. 10). 


La phase initiale est normale ; 4 mesure que l’infection se développe, le bilan 
azoté devient fortement négatif. La situation n’est rétablie que l’orsque l’abcés a 
été incisé. 

Si infection se déclare dans une plaie ouverte (accident de la voie publique, 
plaie de guerre), tous les facteurs sont réunis pour réaliser une agression majeure, 
La perte d’azote peut représenter plusieurs kg de tissus maigres pendant les 
premiers jours ; ce processus se poursuit tant que dure l’infection. La convalescence 
se manifeste par une diurése acqueuse et sodée, et l’anabolisme azoté ; a partir 
de ce moment, l’anabolisme se poursuit pendant une période prolongée (un an), 


79 INSUFFISANCE RENALE POST-OPERATOIRE. 


C’est elle qui domine le tableau ; toutes les substances qui devraient norma- 
lement étre éliminées par l’urine, s’accumulent dans l’organisme, d’oti l’élévation 
du taux de l’urée, de l’azote non protéique, du potassium. Seul le retour de la 
diurése peut rétablir la situation. Tout bilan azoté est dépourvu de sens dans ces 
cas. 


89 PERIODE TERMINALE. 


Il s’agit de maladies cachectisantes, liées 4 un déficit marqué en apports 
caloriques, en présence d’un bilan hydro-sodique normal. L’hypoprotidémie 
entraine la formation d’cedémes ; l’opération seule peut sauver le malade en 
rendant possible son alimentation. Dans la période préterminale, on observe une 
activité marquée de la corticosurrénale, et une élévation du taux d’azote urinaire. 
Le cancer, en lui-méme n’agit pas sur le métabolisme. 


Opérations sur lenfant. 


L’étude des modifications métaboliques apportées par l’agression chez l’en- 
fant est encore incompléte. Le nouveau-né ne parait pas réagir de fagon marquee ; 
peut-étre son systéme endocrinien n’est-il pas encore parfaitement développé. Ce 
sujet est d’une extréme importance ; l’abord en est d’une difficulté considérable. 
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RICKHAN (cité par Moore) aboutit aux conclusions suivantes ; ScumipT, HILL, 
Sura, devront également étre consultés. 


COMPOSITION TISSULAIRE ET METABOLISME DU NOUVEAU-NE ET DE L’ ENFANT. 


L’eau compose 70 a 80 p. 100 du poids corporel du nouveau-né ; le volume 
extracellulaire est notablement plus élevé que chez l’adulte (42 p. 100 du poids du 
corps), de méme que la masse sanguine (8,5 p. 100) et lhématocrite (55 4 65 p. 100 
a terme). 

Toute surcharge hydrique chez l'enfant se traduit par une augmentation 
des liquides extracellulaires. En période opératoire, il faut considérer ce fait, et 
réduire les apports d’eau et de sel, si l'on veut éviter une surcharge, d’autant que 
le rein de l’enfant est incapable d’y faire face. 

Le rapport K/N reste mal connu ; il faut tenir compte de l’augmentation 
normale du poids, et des tissus, chez l’enfant ; les pertes azotées par le tube digestif 
peuvent étre importantes. 

La perte de poids physiologique aprés la naissance ne parait pas influencée 
par l’opération, ou le jetine. La ration de base doit comporter 0,5 a 0,7 g d’azote 
par kg par jour. Les nouveau-nés tolérent bien le sevrage hydrique et calorique 
pendant les deux ou trois premiers jours. 

La thérapeutique est délicate chez le nouveau-né et le jeune enfant. Des 
erreurs minimes (de l’ordre de 10 ml), sans conséquence chez l’adulte, peuvent 
étre fatales chez le prématuré. Les pertes insensibles en eau sont de l’ordre de 
100 ml par kg par jour ; ce chiffre est doublé dans la période post-opératoire. Les 
controles humoraux sont difficiles 4 pratiquer ; il est le plus souvent inutile de les 
répéter ; la courbe de poids, et un bilan aussi exact que possible (souvent difficile 
4 obtenir du fait des pertes urinaires et digestives non mesurables), suffisent en 
général. 

L’/hémolyse normale aprés la naissance ne doit pas étre corrigée. Les trans- 
fusions de 25 ml par kg sont en général suffisantes (ceci correspond a 200 ml chez 
l’adulte). La perte sanguine per-opératoire doit étre mesurée par pesée des com- 
presses ; la pesée de l'enfant lui-méme est également essentielle. En cas de brilures, 


les transfusions devront étre adaptées au poids corporel. 


Opérations sur le vieillard. 


Les suites opératoires du vieillard ne différent pas sensiblement de celles 
de l’adulte, sur le plan biologique. Chaque cas doit étre jugé dans son contexte, 
et en fonction des lésions diverses que l’on peut observer (pulmonaires, cardiaques, 
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rénales, etc.). Mais il n'y a aucune raison pour refuser 4 un vieillard le bénéfice 
d’une opération qui peut étre salvatrice, sur le seul fait de son Age. 


Ill. CHIRURGIE, ENDOCRINOLOGIE ET METABOLISME 


Une question fondamentale doit étre évoquée : les modifications métaboliques, 
- endocriniennes, observées aprés le traumatisme, sont-elles bénéfiques ou non? 
ors " ‘aut-il les considérer comme des réactions normales de défense ; faut-il au con- 
traire, les considérer comme nocives, et chercher a les supprimer? La voix du bon 
gens, s’exprimant par la bouche de Moore, considére qu'il s’agit d’un phénoméne 
: : x normal. Il convient de l’étudier ; on peut essayer de le guider, pour éviter que les 
manifestations n’en deviennent excessives ; il serait présomptueux, dans 1’état 
- - actuel de nos connaissances, de chercher a éviter son apparition ; et il serait 
. absurde de refuser 4 un malade une opération salvatrice, sous prétexte que son 

_ bilan azoté, ou hydroélectrolytique, n’est pas normal. 


I. Endocrinologie. 


- Moore insiste sur certaines notions : 


_ . — le fait que certaines modifications endocriniennes soient observées 

- aprés un traumatisme, ne veut pas dire qu’elles sont la cause des phénomeénes 
--- enregistrés. « Post hoc ; ergo propter hoc. » L,’élévation du taux des corticostéroides 
coincide avec 1'élévation du taux d’azote urinaire ; il ne s’ensuit pas qu'elle en 
soit la cause. En fait, dans bien des cas les deux facteurs sont dissociés ; 

— les dosages chimiques et biologiques complexes doivent étre interprétés 
en fonction de chaque cas ; il ne faut pas leur accorder une importance exagérée ; 
dans le doute, la clinique doit l’emporter ; 

— le fait qu’une ou plusieurs des réactions métaboliques habituelles soient 
masquées par un traitement approprié, ne veut pas dire qu’elles ne soient pas 
liées une activité hormonale. fx 

a) CORTEX SURRENAL. 

Le traumatisme et l’anesthésie a 1’éther, élévent notablement le taux des 

a hormones corticosurrénales. Si cette réponse n’intervient pas, la tension artérielle 
_ s'effondre (adrénalectomie, sevrage en cortisone). Les sujets agés réagissent 
x normalement a cet égard. 

: Les études histologiques doivent étre interprétées avec nuance : une glande 

- apparemment dépourvue de lipides n'est pas un signe d’épuisement, mais plutét 

tel qu’on l’observe aprés l’injection d’ACTH. 
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}) THYROIDE. cal 

Un traumatisme important entraine une augmentation de la consommation 
doxygéne. Il n’est pas certain que ce fait soit lié a une hyperactivité de la thy- _ 
roide. L’oxygeéne utilisé sert a l’oxydation des protides et des graisses. L’élévation 
du métabolisme aprés une brilure grave peut étre de 80 p. 100, soit 5 000 calories. _ 
Le tableau suivant rend compte des faits, tels qu’on les observe chez un malade ae 
dont le métabolisme est augmenté de 80 p. 100, 


VIL 


Utilisation de l’oxvgéene 


Consommation d’oxygéene (M.B. + 80): 
Consommation itssulaire : 
20g N = 120 g protides 500 g de tissus maigres ........ 500 cal./jour 
760 g = ; 


Il n’est done pas douteux que la consommation d’oxygéne soit augmentée 
aprés un traumatisme, ni qu'il serve a l’oxydation des protides et des graisses. 
Ce qui est encore incertain, c’est 

19 Le nombre des calories produites par l’oxydation des protides et des 
graisses endogénes. L,’oxydation des protides in vivo ne donnant pas le méme_ 
nombre de calories que leur oxydation in vitro ; in vivo, le carbone est excrété 
avec un seul atome d’oxygéne, sous forme d’urée, au lieu de deux. 

2° Le mécanisme de l’activation des échanges énergétiques aprés un trau- * 
matisme. Les sujets hyperthyroidiens consomment leurs protides et leurs graisses 2 
comme les opérés ; mais rien ne prouve que la thyroide soit stimulée par l’opé- 
tation. 


II. Métabolisme. 
a) BILAN AZOTE. 

Abstraction faite des expérimentations animales (précieuses, mais obliga-_ 
toirement sujettes 4 caution) Moore a étudié les variations des bilans azotés chez 
les opérés, tels qu’ils se présentent en clinique. ; 

Les modifications du taux de l’azote ne sont pas isolées ; elles s’accompa-— 
gnent de variations importantes de poids, li¢es 4 une déperdition de graisses et 
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d'eau. Les pertes en azote sont certainement considérables ; et il est souhaitable 
de procurer au malade une ration calorique aussi riche que possible. 

Divers essais ont été effectués, pour chercher 4 modifier l’intensité de ces 
pertes azotées post-opératoires. La plupart ne sont pas concluants. Comme le dit 
Moore, le chercheur, comme le malade, reste sur sa faim : on a l’impression que 
le jetine, et la dénutrition, sont 4 éviter dans toute la mesure du possible ; mais jl 
n’est pas démontré que le sevrage modéré soit nuisible. 

On a tendance a considérer que tout déficit azoté doit immédiatement 
retentir sur les protides du sang, et les protides tissulaires. Mais il faut un déficit 
azoté prolongé, pour entrainer une hypoprotidémie ; ni le déficit azoté, nil’hypo- 
protidémie, n’entrainent forcément de retard a la cicatrisation, ou a la conva- 
lescence, et les dénutris ont souvent des suites opératoires normales. 

Le taux des protides plasmatiques n’est qu'un reflet des protides totales de 
lorganisme ; la principale réserve réside dans les muscles, et cette réserve est 
sujette 4 des variations notables : aprés une agression, ces réserves fondent, alors 
que les protides plasmatiques peuvent fort bien augmenter. Ce qui est détruit 
d’un cété, est reconstruit de l’autre. La plaie opératoire revét une importance 
particuliére, et la synthése des protides s’y effectue sur une échelle importante ; 
il en va de méme des albumines du plasma. 

L/cedéme est le plus souvent di a une rétention de sodium et d’eau, ou a 
une insuffisance hépatique ; la dénutrition est plus rarement en cause. 


b) METABOLISME DES SUBSTANCES AZOTEES. : 


FARR a montré qu’aprés une opération, on observe une chute du taux de 
l’azote lié aux acides aminés dans le sang. D’autres travaux (MAN, GROSSMAN), 
ont établi qu'il n’y a aucun rapport entre l’équilibre azoté, et le métabolisme azoté 
des opérés ; le taux des acides aminés était en général bas, en présence d’un équi- 
libre négatif. Tout au plus a-t-on pu dire qu’un taux de base relativement bas 
(4 mg p. 100) était en général lié 4 un mauvais état général. Plus l’opération était 
importante, plus le taux des acides aminés était bas ; ce taux remonte durant la 
convalescence. 

EVERSON et FRITSCHEL en 1951-52, ont poussé l’étude plus loin, et montré 
qu il existe une chute des acides aminés libres, et un lent retour a la normale, la 
thréonine et l’arginine restant basses jusqu’au septiéme jour. Léther peut repro- 
duire ces résultats chez le chien. Ces mémes auteurs ont noté que ces chiffres étaient 
plus bas chez les dénutris que chez les sujets normaux. Toutefois, ces variations 
sont relativement faibles; l’acte chirurgical entraine des modifications plus 
rapides, mais du méme ordre de grandeur, que la dénutrition. La surcharge en 
protéines pendant quelques jours ne modifie pas la situation chez les dénutris. 
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Le shock, ’hémorragie, élévent le taux des acides aminés en x, de méme que 
YACTH et les corticoides ; l’adrénaline les abaisse. 

LEVENSON a é€tudié les acides aminés plasmatiques chez cinq blessés graves — 
(dont quatre moururent de leurs blessures). L’azotémie était élevée chez tous ; 
cependant, le taux des acides aminés libres était normal. 

Les conclusions thérapeutiques qui émergent de ces études sont décevantes. 
Iin’est pas douteux que le traumatisme modifie le métabolisme des acides aminés ; 
leur taux s’éléve dans l’urine, mais c’est l’urée qui constitue la plus grande — 
partie de l’azote excrété, Il ne semble pas que l’organisme manque de matériaux — 


pour couvrir ses besoins locaux (plaie) ou généraux, aprés le traumatisme. 

Les produits du catabolisme tissulaire sont peu toxiques en eux-mémes | 
(en dehors des effets rénaux éventuels de l’hémoglobine, de la myoglobine, et — 
du potassium). La créatinine est élevée si la plaie entraine une destruction mus-_ 
culaire importante ; on ne la trouve pas dans l'urine des sujets normaux ; elle 
peut atteindre des taux de 3 a 4 g par jour chez certains blessés, et d’autant plus 
que la plaie musculaire est importante. 

Moore n’a observé aucun rapport entre les variations du taux des protéines 


plasmatiques, et l’équilibre azoté, immédiatement aprés l’agression. Les modi- 7 
fications en sels et en eau sont certainement de bien plus grande importance. | a 


Il semble que le taux des albumines baisse, que celui des globulines y s’éléve. 

Dans l’ensemble, il ne semble pas douteux que le traumatisme entraine un 
catabolisme azoté ; ce résultat peut étre réduit par un régime riche en protides ; 
mais chez des opérés soumis au jetine total, les quantités d’azote mobilisées sont 
deux a trois fois plus importantes que celles utilisées par le sujet en état de jetine, | 
atl repos. 

On peut se demander quelle est la part jouée dans ces modifications par les 
hormones corticosurrénales. ROBERTS pense que leur action consiste a « mobiliser » 
les protides de l’organisme, a les rendre disponibles pour couvrir ses besoins ; 
ceci peut correspondre a un catabolisme, ou 4 un anabolisme. Dans le cas de 
l'acte opératoire, on peut concevoir qu'une destruction cellulaire étendue (mus- — 
cles, os) provoque un catabolisme dans certaines régions ; alors que d’autres 
(plaie opératoire, albumine, hémoglobine) réclament un anabolisme. Le trauma-_ 
tisme résulterait donc, non pas en une destruction des protéines du corps, mais — 
en une orientation du métabolisme dans un sens déterminé, favorable a sa survie: _ 
les tissus sains donnent leurs protides aux tissus contus, qui en ont besoin. Ceci — 
serait facilité par l’ACTH et les hormones corticosurrénales. Les études histolo- 
giques sur les muscles (source principale d’azote en période opératoire) n’ont pas 
montré de modifications structurales visibles, ni dans la phase catabolique, ni_ * 
dans la phase anabolique. 
Il est certain qu’un sujet sain et en bon état nutritionnel manifeste ces 
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c) FONCTIONS DIGESTIVES ET HEPATIQUES. 


dénutris. 


Le transit digestif est toujours perturbé aprés un traumatisme grave, surtout 
s'il porte sur l’'abdomen. L’absorption de l'eau est retardée ; celle du glucose l’est 
beaucoup moins, sauf si le traumatisme intéresse la cavité abdominale, 

Les fonctions hépatiques sont modérément perturbées, jamais au point de 
mettre la vie en danger, chez les sujets normaux. Le taux de prothrombine s’abaisse 
légérement, et n’est pas remonté par la vitamine K ; cette chute est trop faible 
pour entrainer aucune tendance hémorragique. 

Des études histochimiques ont montré dans les trois heures qui suivent 1’opé- 
ration des signes, indépendants de l’anesthésie, et traduisant une synthése trés 
active de protides par le foie (peut-étre des albumines) pendant la période de 


catabolisme musculaire. 


Moore divise les stimuli en trois groupes (dans l’ordre d’importance). 


Composantes endocrinologiques et métaboliques de 1l’opération. 


1° Les stimuli-seuils, tels que les agressions sans participation tissulaire 
(peur, douleur, froid, fatigue) ; les traumatismes mineurs ; l’anesthésie et les 
drogues ; l’immobilisation, le jetine. 

2° Les stimuli menacants ; traumatismes étendus ; hémorragie compensée 
ou bréve ; cedéme ; perte de sel et d'eau, anoxie, hypercapnie. 

3° Les traumatismes amenant une dévitalisation tissulaire : traumatismes 
graves ; nécroses (crush, brilures, gangrénes) ; infection ; shock et déficit circu- 
latoire prolongé. 

On voit que l’anesthésie est comptée parmi les facteurs de perturbation les 
moins importants (en dehors d’accidents). Moore cite une abondance de références 
pour étayer cette opinion. Quelle que soit la drogue utilisée, les modifications 
observées sont mineures, bréves, sans conséquences durables, au-dela de l'anes- 
thésie elle-méme. Elles portent essentiellement sur la stimulation (éther) ou non 
des surrénales ; sur les fonctions rénales (diminution de la filtration glomérulaire 
et du débit plasmatique par l’éther et le cyclopropane ; peu d’action des barbi- 
turiques ; action anti-diurétique de la morphine et de la péthidine). Ni la durée, 
ni la profondeur de l’anesthésie, ne paraissent intervenir de facon notable, dans 
les cas normaux, c’est-a-dire si l’on évite anoxie, hypercapnie, hémorragie non 
compensée. 

L’hémorragie, de maniére curieuse, ne stimule pas la sécrétion des hormones 
corticosurrénales ; la rétention prolongée de sodium et d’eau qui suit une hémor- 
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ragie de 750 cm?, fait penser que l’aldostérone et l’hormone antidiurétique peuvent 


étre sécrétées par des mécanismes propres. L’adrénaline et la noradrénaline sont 
libérées rapidement par une hémorragie. Si l’on atteint le stade du shock, tous les 
tissts en souffrent. 


Pour qu’un traumatisme localisé entraine des réactions 
diffuses et générales dans tout l’organisme, il faut qu’il y ait des mécanismes pour 
les déclencher. 

Certains ont leur point de départ dans la plaie, ne sont pas d’origine hor- 
monale, et ont des effets diffus. Tels sont les traumatismes du systéme nerveux 
central ; des voies aériennes ; les hémorragies importantes et les réductions de la 
volémie ; les traumatismes tissulaires graves; les bréches cutanées ou autres 
ouvrant la porte a l'infection ; le jetine. Le traitement devra réduire ces causes 
de perturbation par les mesures appropriées. 

D’autres sont en rapport avec des médiateurs hormonaux ; le primum movens 
n'est pas toujours évident : le « stress » peut déclencher la sécrétion d’hormones ; 
la sécrétion d’hormones peut modifier le métabolisme, mais le lien entre ces deux 
ordres de faits n’est pas facile a déterminer. Plusieurs processus hormonaux peuvent 
étre mis en évidence (hormone antidiurétique, insuline, adrénaline, noradrénaline, 
cortisone). 

C'est surtout la cortisone et Il’hydrocortisone qui ont retenu l’attention au 
cours des années passées. Moore fait remarquer que 

1° Les réactions métaboliques postopératoires rappellent celles qui suivent 
la stimulation surrénale. Mais elles s’en écartent aussi par certains points impor- 
tants. 

2° Le traumatisme stimule la sécrétion surrénale. 

3° Le traitement hormonal aprés surrénalectomie entraine une réponse 
normale, mais ne permet pas le maintien d’un taux sanguin constant : le taux des 


Activation métabolique aprés l’agression. Sa médiation. 


hormones s’éléve dans le sang, aprés traumatisme, méme si la dose administrée 
teste la méme. 

4° Ces hormones sont indispensables a la vie aprés une agression. 

Ces problémes sont encore a l'étude, et loin d’étre résolus. Il semble 4 MoorE 
que dans les traumatismes mineurs, le mécanisme des modifications hormonales 
observées est essentiellement d'origine nerveux ; en cas de traumatisme grave, 
la dégradation tissulaire peut en rendre compte, sans faire appel a des intermédiaires 
hormonaux ; le taux des hormones surrénales est augmenté ; leur métabolisme, 
modifié ; mais ces modifications sont précoces et bréves : elles n’interviennent 

dans la convalescence. 
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La plupart des modifications métaboliques qui surviennent aprés un trau- 
a matisme modéré, ne semblent guére retentir de maniére facheuse sur l’organisme : 
une tendance a perdre du sodium, de l’azote, un peu de poids, n’est pas grave, 
D’aprés Moore « il n’y a aucune raison qui permette de penser que 1’ homéostase 
sera mieux assurée si ce sodium, cet azote, ce poids, sont maintenus, bien que de 
nombreux efforts aient été dépensés pour y parvenir... En fait, on pourrait fort 
bien soutenir le point de vue opposé, que les réactions sont salutaires et nor- 
males ». 
Il faut toutefois considérer les cas ott ces manifestations sont excessives 
_ par leur intensité ou leur durée ; et ceci provient le plus souvent d'une com- 
plication : shock, infection. Dans ces conditions, l’organisme peut en souffrir, 
et si l'on doit intervenir, c'est pour traiter la cause (abcés profond, hémorragie), 
7 bien plus que ses conséquences métaboliques. 
i Le recours aux hormones est encore a l'état d’expérimentation ; comme nous 
~ allons le voir plus loin, il n’est nullement certain qu'un bilan azoté positif soit 
. — bénéfique, un bilan négatif, néfaste. Les études qui tendent 4 montrer que le 
-— malade se porte mieux si l’équilibre est parfait, reposent sur des impressions 
4 cliniques, et done sont sujettes 4 variation selon les cas. 


ALIMENTATION PRECOCE. 


On a souvent prétendu qu'une alimentation suffisante pouvait prévenir, 
arréter ou rétablir, les pertes azotées post-opératoires. Cette opinion demande a 
étre étudiée en detail : 

° La perte azotée post-opératoire est-elle due au jetine? 
2° Est-elle nuisible? 


3° Peut-elle étre empéchée par l’alimentation? 
4° En ce cas, le malade s’en trouve-t-il mieux? 
¢ 


Chez certains opérés (fracture d’un membre), l’alimentation ne pose pas de 
problémes, autres que ceux du manque d’appétit pendant quelques jours. Il en 
va autrement si la blessure intéresse la face, l’abdomen : en ce cas, la technique 
méme de l’alimentation devient primordiale ; on a souvent recours a la voie 
veinetuse, sous des formes diverses (solutés glucosés, hydrolysats de protéines, 
plasma). Moore pose la question : cela est-il efficace, nécessaire, bénéfique? 

Les travaux sur ce sujet sont légion, et leurs conclusions souvent en contra- 
diction. On peut les diviser en deux groupes. Les uns tachent de réduire, voire de 
supprimer le bilan négatif azoté et calorique, en recourant 4 l’alimentation forcee, 
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pat la bouche quand elle est possible, par la voie intraveineuse quand elle ne l’est 
pas. Ils prétendent pouvoir supprimer de la sorte la phase catabolique. Apsorr, 
Levet et KRIEGER ont récemment soutenu qu'un apport de 0,20 a 0,30 g/kg par 
jour d'azote, associé 4 30 ou 40 calories/kg par jour (glucose) maintenait l’opéré en 
équilibre, par rapport a un groupe de contréle ne recevant que de l'eau. Il faut 
toutefois remarquer que le glucose, a lui seul, épargne les protides grace 4 son 
apport calorique, et que les deux séries ne sont donc pas comparables ; ces auteurs 
ne disent pas si leurs opérés gavés ont eu une convalescence meilleure que le 
groupe de controle. L,’administration par voie veineuse de telles quantités d’azote 
ou de glucose pose des problémes quasi insurmontables. 

Les autres (et c’est le plus grand nombre) considérent qu’un jetine de quel- 
ques jours, avec bilan négatif, n’est d’aucune conséquence pratique chez le sujet 
normal. Pendant cette période, d’une part les opérés se considérent comme 
convenablement nourris, d’autre part luttent contre le gavage qui ne semble 
leur apporter aucun bénéfice tangible. Le jetine n'est responsable que d’une 
partie du déficit, le reste étant dai au traumatisme : toute perte excédant 10 g 
d’azote par jour en moyenne est due a d'autres facteurs. Un régime apportant 
10 g d’azote et 1 600 calories par jour doit étre considéré comme suffisant ; tout 
apport supplémentaire en azote augmente les pertes, l’excés étant éliminé par 
l'urine. Qu’il s’agisse de plaies des parties molles, et encore plus de fractures, 
lorganisme ne répond pas a la surcharge en azote. Ceci est 4 rapprocher de la 
constatation faite par les mémes auteurs, qu'un déficit protidique préopératoire 
diminue l'intensité des pertes post-opératoires, au lieu de les augmenter. 

L/agression modérée entraine un déficit en azote légérement plus grand que 
le jetine seul. Certes, le gavage peut, s'il est assez poussé, ramener un équilibre 
précaire, et non sans difficultés (vomissements, diarrhée) ; les pertes sont consi- 
dérables ; le bénéfice, apparemment nul : dés qu’on arréte le gavage, le malade 
retombe au bilan négatif. Les quantités d’azote et de calories nécessaires pour 
établir un bilan nul chez l’opéré, sont deux A trois fois plus grandes que celles 
qui sont suffisantes en cas de jetine simple. 

Le rendement, pendant la phase initiale, est done trés faible, et contraste 


avec ce que l’on observe aprés une période de jetine, ou dans la phase suivante, 
d'anabolisme, lorsque le bilan azoté devient positif. Le comportement du sujet est 
totalement différent dans les deux cas ; il est done probable que les mécanismes 
intimes qui président A ces phénoménes le sont également. 

D’aprés Moore, il n’y a aucune pretve que l’opéré retire un bénéfice évident 
d'une alimentation précoce, ni en ce qui concerne la plaie opératoire, ni en ce qui 
concerne la durée de la phase initiale ; rien ne montre que les pertes observées 
génent en rien la convalescence. 


Lexpérimentation animale vient corroborer l’expérience clinique : la plupart 
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des travaux sur le chien, ou le rat, sont décourageants, et ne permettent pas de 
tirer la preuve du bénéfice procuré par un régime riche, quill | ‘il soit établi avant ou 
aprés l’opération. 
Résumant ces constatations, Moore conclut 
1° Que les effets les plus nocifs du jetine et de la dénutrition en période 
post-opératoire portent sur l’avitaminose et la surcharge hydrique qu’ils entrainent, 
2° La dénutrition modérée pré- ou post-opératoire, n’a guére de conséquences, 
3° L’obésité est certainement un facteur de gravité, comme il l’est en 
pathologie médicale, et peut étre plus important que la dénutrition. 


wee 
ALIMENTATION PENDANT LA CONVALESCENCE. 


Ce que nous venons de dire s’applique uniquement a la phase initiale ; il 
n va tout autrement pendant la convalescence, ot la diététique revét une impor- 
tance toute particuliére. L’appétit revient, l’organisme doit réparer ses pertes, 
et retient ce qu’on lui donne ; le bilan est fortement positif, et peut atteindre 15 g 
d’azote par jour pour 70 kg, avec une moyenne de 0,2 a 0,8 g/kg/jour. Pendant 
la période la plus favorable, 25 p. 100 de l’azote est retenu par l’organisme. Le 
contraste est donc total entre cette période et la précédente, lors de laquelle 
toute tentative de surcharge aboutit a une utilisation médiocre, et a des pertes 
importantes. A ce stade, l’alimentation orale est le plus souvent possible. 


Les études microscopiques, chimiques, mécaniques, ont montré que la plaie 
passe par deux stades 

7 ; — une période initiale, de rétention d’eau et de sels ; protides, etc. pendant 


juelle elle se désunit facilement. 
clan — une consolidation, avec l’apparition de collagéne et de fibrilles ; ce stade 
Tequiert la présence de vitamine C. 

La plaie se comporte comme un parasite, et utilise les réserves de l’organisme 

pour ses fins propres, et par priorité. Tel le bon Samaritain, l’organisme se démunit 
_ pour porter secours a la zone traumatisée. 

Ceci est évident en ce qui concerne la vitamine C ; mais est plus difficile a 
démontrer pour les protides. Il est courant de voir les blessures des malades 
gravement dénutris cicatriser normalement. Inversement, on peut voir des 

fractures non consolidées, des brilures non cicatrisées, dans un organisme qui 
utilise les protides alimentaires 4 reconstituer les masses musculaires, et non a 
: _ réparer les tissus contus ; la seule solution consiste alors 4 créer un nouveau 
traumatisme local, qui va réorienter le processus métabolique dans le bon sens. 

2 ee La méthionine se trouve présente en quantités appréciables dans la plaie, 
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et joue sans doute un role dans la cicatrisation ; et il est désormais classique de 
soumettre les opérés a des régimes polyvitaminés, le plus souvent inutiles, mais 


en tous cas sans dangers. 

Pour ce qui est des protides, Moore aboutit aux conclusions suivantes : 

19 La plupart des plates cicatrisent parfaitement sur un organisme dénutrt. 
Toute surcharge rapide en azote et en protide avant l’opération ne peut guére 
aboutir 4 un résultat tangible ; le plus souvent, les malades dénutris ont un taux 
de protides plasmatiques normal ; s'il ne l’est pas, ce n’est pas une surcharge de 
quelques jours qui peut le rétablir, car le processus de reconstitution est lent. 
Ce n’est que dans la période terminale de la cachexie que la cicatrisation est 
affectée ; et bien d’autres troubles sont impliqués. Les cancéreux, a la phase 
ultime de la maladie, cicatrisent souvent bien. 

2° La plaie cicatrise malgré un bilan azoté négatif. 

Le plus souvent, elle a acquis une cohésion satisfaisante avant la fin de la 
phase catabolique. 

3° La durée de la phase de bilan azoté négatif parait en rapport avec la date 
probable de la cicatrisation. 

Ceci s’applique aux plaies des parties molles, et aussi aux fractures, aux 
briilures, ot la période de bilan azoté négatif est trés prolongée, comme 1’est la 
cicatrisation. 


4° La désunion de la plaie, d'origine mécanique, peut survenir quel que soit 
nutritionnel. 

Il s'agit d’un accident précoce (trois ou quatre jours aprés 1’opération) 
4 distinguer de la non cicatrisation des plaies atones, phénoméne plus tardif, 
en rapport avec une traction excessive. D’aprés Moore, la pathogénie des deux 
complications est différente. Dans le second cas, la guérison est souvent obtenue 
par une réintervention. Dans 1’un et l'autre cas, il ne semble pas que le déficit 
en azote soit en cause. 


5° Le déficit en vitamine C joue certainement un réle dans les retards de la 
cicatrisation. 

6° L’anémie retarde la cicatrisation, surtout des lésions cutanées (brtlures) ; 
lhématocrite devra étre maintenu au-dessus de 40. 


7° L’hypoprotidémie peut jouer un réle dans la cicatrisation, mais n'est pas en 
rapport avec l’équilibre azoté. En cas de jetine, les tissus sont sacrifiés au bénéfice 
des protides sanguins. Une hypoprotidémie peut entrainer un cedéme de la plaie, 
et un retard de la cicatrisation, du fait de l’cedéme local qu’elle entraine. Toutefois, 
dans ces cas, l’emploi de solutions concentrées de plasma, d’albumine, de diuré- 
tiques, ne semble guére efficace. 
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4 9° On ne peut pas appliquer a Vhomme des résultats obtenus au laboratoire- 
Le rat est trés sensible, et l homme trés résistant, a la carence en azote. 
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L’infection est l'ennemi principal de la cicatrisation. 


10° Il est certain qu'un bilan calorique et azoté positif est essentiel pour la 
convalescence, mais non pour la cicatrisation. Le bénéfice s’en fait sentir ailleurs, 
dans le regain de force. 

« Ces opinions, dit Moore, peuvent paraitre hétérodoxes, iconoclastes, nihi- 
listes. Bien au contraire : elles nous invitent 4 chercher ailleurs qu’en des lieux 
communs comme « la déplétion protidique », le secret de nos échecs.» oy 


LA DEPLETION PLASMATIQUE AIGUE ET SA RECONSTITUTION. 


Nous n’évoquerons pas ici le probléme de l’hémorragie aigué de sang total ; 
il a été traité en détail par Monop et Mass& dans leur rapport au 59° Congrés 
Francais de Chirurgie, en 1957, et Moore a fait la revue des travaux anglo-saxons 
récents sur la question. L’unanimité est faite sur la nécessité de reconstituer la 
masse sanguine et les hématies. 


hs. Des pertes électives de plasma peuvent également s’observer, dans les brilures, 
‘ > les péritonites, les syndromes de « crush », les thromboses des veines mésentériques, 

ee les occlusions intestinales, certaines formes de diarrhées. Le plasma ainsi perdu 


(le plus souvent avec de l’eau et du sel) peut étre séquestré dans le « troisiéme 
secteur »; les pertes n’apparaissent pas nécessairement sur les bilans, et leur 
importance est souvent difficile 4 apprécier. L’hématocrite est un index commode 
et assez fidéle de l’importance de la spoliation. 

Moore en donne un exemple : 

Homme de 8o kg, atteint de perforation d’ulcére duodénal, survenue 12 heures 
plus tot. 

Masse sanguine normale : 7 p. 100 du poids corporel, soit 5 600 ml ; hémato- 
crite normal : 45, correspondant a un volume d’hématies de 2 560 ml. 

En fait, l’hématocrite 4 l’admission est de 55. 

Ceci représente un déficit plasmatique de un litre, qu’il faut traiter d’urgence 
sous forme de transfusion de plasma ; comme l’indique la formule suivante : 


‘a 
Volume sanguin = = —— = 4600, 
traduisant un ceficit de un litre. 
: Ceci ne s’applique qu’a la phase aigué ; il est évident que, la maladie se pour- 
; - ; suivant, les besoins de l’organisme en azote persisteront, en présence d’un héma- 
at tocrite redevenu normal. 


— On peut, a la rigueur, remplacer les transfusions de plasma par du sang total ; 
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dans ce cas, l’hématocrite n’est plus un guide fidéle de l’état du malade ; en outre, 
un hématocrite trop élevé augmente la viscosité du sang. Cependant, cette pra- 
tique est parfaitement justifiable dans les cas de brilures, de péritonite, lorsqu’il 
convient de rétablir la masse sanguine, et non plus seulement le taux du plasma. | 
En dehors de ces cas, on peut dire qu’un hématocrite de 60, et au-dessus, met a 
la vie en danger, car il correspond a une perte de plasma d’environ 50 p. 100, 
soit 25 p. 100 de la masse sanguine totale. 
On peut traiter ces malades par différents moyens : 


10 Plasma total, avec les dangers bien connus d’hépatite infectieuse qu’il 

29 Albumine. Son action osmotique est considérable ; elle peut étre stérilisée : 

4 60° et ne contient pas le virus de l’hépatite infectieuse. 


3° Des substituts du plasma : Dextran, Polyvidone, etc. 

Ils sont efficaces pour rétablir la masse circulante, mais diluent les protides 
plasmatiques. Il est préférable de les utiliser en association avec le plasma et le 
sang total. 


1° Hémorragie chronique sans perte de poids : 


DEPLETION SANGUINE CHRONIQUE. _ 


Les modifications sanguines portent essentiellement sur les globules rouges, 
lorganisme réparant les protides plasmatiques perdues (albumine) plus vite 
que les éléments figurés ; le traitement idéal consiste en transfusion d’hématies ; 


a défaut de sang total. ee ee 
+ 
2° Hémorragie chronique avec perte de poids. 


Le volume transfusé pour rétablir la situation doit se baser, non sur le 
poids actuel, mais sur le poids antérieur, en état de santé. Les principaux viscéres 
sont prioritaires, et renferment la plus grande partie de la masse sanguine (85 p. 100). 
Comme le dit Moore de facon imagée, « le chassis réduit son. ‘volume, celui du 
moteur reste le méme ». 


3° Anémie primitive, sans hémorragie, avec perte de poids. 


Dans ces cas, la perte porte essentiellement sur les hématies, le volume plas- 
matique restant sensiblement normal. L’hématocrtie est aux environs de 30. — 
La transfusion de culots globulaires est ici particuliérement indiquée. 

Toutes ces transfusions doivent étre faites, si possible, quelques jours avant 
l'opération ; dans les 24 heures qui la précédent, elles seront supprimées, afin de 
permettre a l’organisme Ge, entre ces différents s secteurs. 
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AVENIR DU SANG TRANSFUSE. 

Celui des globules rouges est bien connu ; celui du plasma l’est moins, La 
survie des hématies dépend de leur age ; l’organisme les traite comme les siennes 
propres ; leur survie est donc prolongée, si le sang transfusé est frais. Il ne distingue 
pas davantage les protides transfusées de ses propres protides ; mais ici interviennent 
des mécanismes complexes : le probléme capital est celui de l’équilibre de la masse 
sanguine. En cas d’hémorragie, l’organisme retient le sel et l’eau ; en cas de sur- 
charge par transfusion, il excréte le sel et l’eau d’abord ; les protides entrent dans 
le cycle métabolique. Si on les injecte en excés, une partie passe dans les espaces 
extracellulaires ; l'autre, est métabolisée lentement, et n’intervient guére dans 
le métabolisme a court terme ; une partie de l’azote est utilisée par les cellules, 
le reste est excrété. Le plasma, et le sang ne peuvent done guére servir a 1’alimen- 
tation parentérale : irremplacable pour traiter un shock hémorragique, une 
anémie, une hypovolémie, leur administration n’a guére, sur le plan nutritionnel, 
qu'une valeur d’épargne. 

L,’ordre de priorité indiqué par Moore, en cas de désordres hydroélectro- 
lytiques, est le suivant 

1° Restauration du volume sanguin. 

2° Restauration de la pression osmotique des colloides. . =. 

3° Restauration de l’équilibre acide-base. 

4° Restauration de la pression osmotique totale. 
5° Restauration de la concentration en potassium. 
6° Restauration de l’eau et des électrolytes. 
7° Restauration des calories. & A 


Problémes chirurgicaux : ae 
PERTE DE SUBSTANCE CORPORELLE ; TRAITEMENT DE LA DENUTRITION. 

La perte de poids est souvent observée chez les malades chirurgicaux ; elle 
peut étre li¢ée 4 une perte d’eau et de sel, ou a une perte de tissus ; dans cecas, 
on peut parler de dénutrition. 


Moore distingue cinq cas dans lesquels la perte de tissus a une cause et 
une signification différente 


1° Semi-dénutrition au repos. 

Malade qui n’est pas soumis a une agression, et dont les apports en calories 
et en protides sont insuffisants. Tels le cancer de l’cesophage, sténose du pylore, 
régime carencés, malades édentés. 

La perte de poids est plus ou moins rapide selon les cas, allant de 0,5 a 1 kg 
par semaine ; la perte en azote est de 2,5 g par jour en moyenne. Seuls les bilans 


étalés sur une période prolongée peuvent 1’objectiver. ’ 
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29 Dénutrition totale au repos. 
Malade soumis 4 une alimentation hydrosalée exclusive, par voie orale ou _ : 
yeineuse, sans apport calorique. Il s’agit de l’exagération des cas précédents. 
La perte de poids est plus rapide (500 g par jour) ; celle d’azote, de l’ordre de 
7410 g par jour. Comme dans le cas précédent, la perte de tissus porte par moitié . 
sur les graisses et les protides. Dans les stades avancés, on observe une rétention 
desel, d’eau, une hypoprotidémie. En dehors de « Stress », ces pertes sont souvent 
remarquablement tolérées ; l’opération méme entraine un minimum de compli- 
cations. Toutefois, l’infection ou un traumatisme grave, peut faire pencher la 


balance vers un état de dénutrition irréversible et la cachexie. inet 
30 Perte de poids précoce post-traumatique. _ 


C’est la régle aprés une opération non compliquée ; elle est de l’ordre de 500 g 
par jour pendant trois jours ; elle diminue lentement (150 g par jour) jusqu’a ce 
que la réalimentation et le début de la phase d’anabolisme (septi¢me jour) amorce 
une reprise. 

Au contraire de ce que l’on observe dans la dénutrition simple, le gavage est 
trés peu efficace pour lutter contre cette perte de poids. Plus le traumatisme est 
important, plus il est difficile de maintenir un bilan positif ; et nous avons vu que 
le bénéfice en est maigre, et incertain. 

Les pertes azotées initiales sont élevées (12 4 15 g par jour, soit 250 a 450g 
de tissus maigres). Le rapport K/N est élevé (5 4 7,5 méq /g). = a 


4° Perte de poids tardive post-traumatique, en dehors de l’infection. 

Il s’agit des malades soumis 4 un traumatisme majeur, en voie de guérison ; 
la phase d’anabolisme va commencer, mais l’alimentation est encore impossible 
(transit non rétabli, manque d’appétit). 

Cette situation se rapproche de la semi-dénutrition au repos, avec deux diffé- 
rences 

a) Dans le premier cas, le malade part d'une période d’équilibre normal, alors 
qu'ici, les pertes dues 4 l’opération sont déja importantes, le malade doit rattraper 
un certain retard. 

b) Dans le premier cas, la vigueur est conservée ; dans ad second, le malade 7 
est souvent affaibli, adynamique. 


C’est le cas des péritonites post-opératoires, des brilures infectées ; c’est aussi 
la situation la plus grave, qui conduit rapidement a la cachexie. La perte de 
poids est rapide (1 kg par jour), répartie par moitié entre les graisses et les muscles. 
Ilva de soi que toutes ces modifications portant li azote ne sont oa isolées. 


5° Dénutrition en présence d’infection. 
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Comme le dit eben un waite gravement dénutri a « trop peu de graisses, trop 
peu de tissus maigres, trop de sodium, trop peu de potassium, trop d’eau (dont 
une trop grande partie dans le secteur extra-cellulaire), avec un volume plas. 

- matique important, un volume érythrocitaire faible ». 

Une perte de poids de 15 p. 100 correspond 4 une dénutrition légére ; de 
— a 25 p. 100, a une dénutrition grave ; de 40 p. 100, a la phase terminale. Ceci a été 
confirmé par l'étude des déportés des camps de concentration (Belsen) pendant 

da derniére guerre. 


s Traitement de la dénutrition en chirurgie. 


Nous abordons maintenant les applications pratiques des notions que nous 
venons d’étudier. Quel régime donner aux malades en période chirurgicale? 
Ceci comporte la période pré-opératoire, et post-opératoire (immeédiate et lointaine), 
selon que les suites sont normales ou non ; selon que le malade aborde 1’opération 
en bon état, ou dénutri; selon que l’opération est réussie, et permet un retour 
rapide a l’alimentation orale, ou non. Autant de problémes que de malades. Nous 
allons essayer de les préciser, et de tirer les conséquences thérapeutiques en 
fonction de chaque cas. 


oof 


I° SEMI-DENUTRITION AU REPOS. 


Moore prend le cas d’un malade d’age moyen, atteint d’un cancer non 
_ sténosant de l’estomac. Son poids normal était de So kg; il en a perdu 15, soit 
P I kg par semaine (moitié graisses, moitié muscles) ; le volume d’eau du corps n'a 
guére varié, mais son pourcentage, par rapport au poids du corps, a augmenté 
(passant de 55 a 66 p. 100). La perte de tissu cellulaire s’accompagne de pertes 
en salina: mais elle est équilibrée, et ne demande pas a étre corrigée. Les 
besoins caloriques sont facilement couverts. L’hématocrite est un peu bas (36 au 
lieu de 44). 

Les problémes sont ici trés simples : quelques transfusions dans les jours qui 
précédent l’opération, pour ramener l’hématocrite a des chiffres normaux ; l’admi- 
nistration de potassium n’est pas nécessaire, pas plus que celle d’hormones, ni 
d’acides aminés. Pourvu que l’opération soit conduite correctement, il doit guérir 
et cicatriser, sans complications. 

; Dans les suites opératoires, l’administration de potassium (40 a 60 méq) 
_ évitera une perte excessive ; deux litres d’eau et 50 4 75 méq de sodium couvriront 
_ ses besoins. L’alimentation orale sera reprise dés que possible. 

La période d’anabolisme doit survenir rapidement ; un régime lui fournissant 
_ 6 g d’azote et I 200 calories sera suffisant ; c’est peu pour un sujet normal, mais 


4 


en 
faibl 


peut 
d’ea 
la v 
est | 
de | 
cett 
vole 


tiss 
( 
real 
dor 
dor 
esp 
im} 
de 


7 
po 
$01 
== 4 
q en 
su 
io 
su 
VW el 
su 
(: 
le 


n 


we 


en période anabolique, le malade retiendra l’azote qui lui est fourni, méme en i 
faibles quantités, et le bilan restera positif pendant des mois. 
Toute tentative de surcharge (spécialement par voie veineuse) se traduira _ 
peut-étre par une augmentation de poids ; mais cela sera factice, et di ala rétention 7 
d'eau. Toutes les fois que cela est possible, la voie orale devra avoir la préférence ; = 7 ~ 


la voie intraveineuse sera utilisée seulement si l’alimentation par le tube digestif 
est impossible ; l’apparition des gaz, la réapparition du péristaltisme intestinal, 
de l’'appétit, sont des indications a reprendre l’alimentation par voie orale. Si 
cette forme d’alimentation se révéle insuffisante, on peut la compléter par la 


yoie veineuse. 

Chez ce malade, les suites tardives seront dominées par la récupération des 
tissus perdus. La phase anabolique, chez ce demi-dénutri, commencera plus t6t 
qu'elle ne le ferait chez un sujet normal ; le principal probléme, sera celui de le 
réalimenter alors qu'il a subi une gastrectomie totale. Il a perdu 15 kg de tissus, 
dont 7,5 de muscles représentant 250 g d’azote. On ne peut guére espérer lui en 
donner plus de 15 g par jour (plus 2 500 calories), pour qu’il en garde 5 g. On peut 
espérer qu’en 50 jours il aura récupéré son poids normal ; il en faudrait 75 4 un 
sujet normal. En fait, et 4 cause méme de son opération, il sera difficile, sinon 
impossible, de lui assurer un régime aussi riche ; il faudra sans doute se contenter 
de 6 g d’azote et de I 500 calories par jour — régime insuffisant pour maintenir 
en équilibre un sujet normal. Toutefois, chez cet opéré, le bilan sera tout de méme 
positif (1 g d’azote par jour) ; a ce rythme, il lui faudra huit mois pour retrouver 


son poids initial. Et c’est, ce que l’on observe en pratique. id 


Si l’on prend comme type une opération comme la colectomie, chez un sujet 
en bon état général, on observe une chute de poids importante dans les jours qui 
suivent l’acte chirurgical — de l’ordre de 250 4 750 g par jour, pendant quelques 
jours. Elle peut étre réduite, si 1’on administre au malade une alimentation intra- 
veineuse importante (3 600 ml d’hydrolysats de protéines et de glucose) — trés 
supérieure 4 ce qu'il faudrait, 4 un sujet normal, pour maintenir son équilibre ; 
elle sera d’autant plus grande que le traumatisme l’est aussi. Le bénéfice d’une 
surcharge ultime pour le malade, nous l’avons vu, est douteux. 

Si l’opération n’intéresse pas la cavité péritonéale, l’alimentation par la _ 
bouche doit étre reprise dés que possible. 

Dans tous les cas, la priorité doit étre donnée aux pertes en eau et en sel 
(50 4 60 méq de potassium par jour) ; les calories seront fournies sous forme de 
glucose. Il est inutile, et dispendieux de recourir aux hydrolysats de protéines : 
la reprise de l’alimentation réglera rapidement la plupart des problémes. © 
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Le déficit initial est lent a corriger ; les pertes sont de l’ordre de 75 A 150 g 
par jour, et elles continueront jusqu’a ce qu’un apport calorique suffisant soit 
possible ; cette alimentation se fera par la bouche. Moore n’a jamais observé de 
cas ott l’équilibre puisse étre rétabli grace a l’alimentation parentérale seule: 
et pourtant, c’est sur ces malades qu’elle donne ses meilleurs résultats. 

L’exemple typique en est le malade ayant subi une gastrectomie subtotale, 
mais chez qui l’anastomose fonctionne mal. Toutes les mesures palliatives sont 
vouées a l’échec a plus ou moins long terme, si l’on ne réussit pas a rétablir un 
transit normal ; sinon, on risque de prolonger et d’augmenter la dénutrition, le 
manque d’appétit, l’cedéme, et d’abougir 4 une phase d’irréversibilité. L’alimen- 
tation est ici une matiére de diététique. 

Si les mesures initiales échouent (alimentation parentérale, plasma, albumine, 
pour lutter contre l’cedéme local), le recours 4 une jéjunostomie est indispensable, 
Moore recommande de faire macérer pendant une heure ou deux les aliments 


dans le liquide d’aspiration gastrique pour en faciliter la digestion, - “a 


& 


4° DENUTRITION PLUS INFECTION. 
Il s’agit du cas le plus grave. La dénutrition seule est remarquablement 
tolérée pendant une période prolongée. Qu’il s’y associe une infection grave, et 
le tableau change : le catabolisme lent et progressif s’accentue avec une rapidité 
prodigieuse ; les pertes peuvent atteindre 500 g par jour, et méme 1,5 kg par jour 
a leur maximum. Les exemples en sont les péritonites, les pyothorax, les brilures 
infectées. Le régime est impuissant 4 combler des déficits de cette importance : 
l'utilisation en est mauvaise, et les quantités d’aliments nécessaires, dépassent 

les capacités d’absorption de l’organisme. 
Rappelons qu’une perte de poids de I kg par jour représente une perte de 
15 g d’azote, soit 125 g de protides ou 500 g de tissus maigres (500 calories), et 
500 g de graisses (4 500 calories). La presque totalité de la graisse est oxydeée ; 
les protides ne le sont pas, et la majeure partie des produits de désintégration 
est éliminée sous forme d’urée : leur valeur calorique est donc faible. Cette com- 
__ bustion s’accompagne de la libération de quantités d’eau importantes : un litre 
d’eau pour 1 kg de tissu. Il faut en tenir compte dans 1’établissement des bilans 

pondéraux. 
Cette fuite intense de protides conduit rapidement a la cachexie, a l’hypo- 
a protidémie, avec cedéme, anémie, avitaminose. Le rein peut étre débordé, et l'urée 
sanguine s’éléve. 

; Le traitement est illusoire tant que subsiste la source d’infection ; son trai- 
- tement est le geste essentiel 4 accomplir ; aprés quoi, le malade se trouve placé 
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. téti 
Régimes et diététique. 7 
Le régime normal fournit : { 


dans le cas précédent. Mais il s’agit le plus souvent d’une crise aigué, et tous les = 
movens doivent étre utilisés pour y faire face : transfusions, plasma, albumine , 7 
concentrée, avec le minimum d’eau ; éventuellement, hydrolysats de protéines. 1 Se 


Les standards sont les suivants (voir tableau VIII). 
Les calories viennent pour 20 p. 100 des protides ; 50 p. 100 des graisses ; 
30 p. 100 des sucres. 

Cette ration peut, et doit, étre ajustée 4 chaque cas ; on peut la rapporter 
at poids ou a la surface corporels (ceci est nécessaire chez l'enfant) ; 4 la compo- 
sition électrolytique ; au rapport K/N ; aux divers rapports caloriques ; au pari 
calories/azote ; 4 la consistance et au volume des substances ingérées (régime sans 
résidu, etc.). 

Si l’alimentation orale est impossible, on peut la conduire par sonde (sonde 
gastrique, gastrostomie, jéjunostomie). La jéjunostomie pose des problémes 
particuliers : elle devra étre faite haute ; les injections seront fréquentes et répétées 
au début ; la diarrhée combattue par les opiacés ; le rendement en est mauvais, 
et le taux d’azote recouvré dans les selles, élevé (5 4 6 g par jour). Toutes les fois 
que ce sera possible, le repas sera incubé en présence de suc gastrique avant d’étre 
injecté. 


Alimentation parentérale. 


Si l’alimentation par une de ces voies est impossible, on en est réduit a 1’ali- 
mentation par voie veineuse. C’est toujours un pis aller, qui peut étre utile pour 
surmonter une crise, mais ne saurait étre entrepris de propos délibéré, sans ‘ 
raisons valables. Il y a loin dela perfusion d’eau et de sel des premiers jours post- 
opératoires, a l’alimentation parentérale prolongée : le rendement en est faible, " 
les risques, considérables, la technique malaisée. Le glucose, avec ou sans insuline =~ 
(et Moore contre-indique formellement l’insuline en période opératoire), les émul- 
sions de graisses, déja utilisées en Amérique, apportent la ration calorique néces- 
saire. Restent les protides, que l’on peut utiliser soit comme telles (plasma, sang), 
‘Soit sous formes d’hydrolysats injectables. 
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TABLEAU VIII 


Standards caloriques et protéiques suivant les catégories de sujets, 


F.A.O 
NRC. (2) Kearts par rapport 
réelles en Frane 
71 Calories Pre- . |Calories Pro- en 1948-1950 
(3) téines [Calories (4) téines | (Inst. Nat. Hygiene), 
totales totales 
HOMME : | 
sédentaire (65 ans, 65 kg, 170 cm)} 2 600 65 — 2 500 So JC.R. (4) 20 a 30 % 
modérément actif (45 ans, 65 kg . 
2900} 65 3 200 3 000 {Pas de différence no- 
i table entre les groi 
| pes emplovés et or 
vriers. 
tres actif (25 ans, 65 kg, 170 cm)} 3 200 65 4 500 105 FUR. < 16 % 
FEMME 
séd. (65 ans, 55 kg, 157 cm)...] 1 800 55 2100 | 7 
mod. act. (45 ans, 55 kg, 157 cm)} 2 100 | 55 2 300 | 2 500 | go or ‘on : 
trés act. (25 ans, 55 kg, 157 cm)} 2 300 55 3000 | 95 
4000 | 100 3 300 3 CoO 115 
ENFANTS 
110/kg* | 3,5/kg *]110/kg* * par kilog de poids 
ne 200 | 40 I 300 | 1 100 50 
1 600 | 50 1700 | 1 500 60 |La consommation réelle 
OMS 2000 | 60 2 100 | 1 800 7o | par groupe d’age cor- 
2500 | 70 2 500 | 2000 80 | respond aux standards 
de : l'enfant 
=o francais moven cor 
somme 2 300 calories 
GARCONS : 
80 3100 | 3000 | 105 
IS 3800 | 100 3 600 3000 | 1 
FILLES | 
2500 | 80 2600 | 2600 | 105 
2 400 | 75 2400 | | 105 


(1) Recommanded dietary allowances. National Re — Council, révisées en 1953. 
(2) Rapport du Comité sur les besoins en calories de la F.A.O. 1955 (in Ann. Nutrition et Alimen- 
tation, 1957, II). 
) Dans sa derniére révision, le N.R.C. a supprimé la distinction des adultes suivant leur activité : 
a la place de « trés actif » lire 25 ans, 65 kg (H) et 55 kg (F); 
& la place de « modérément actif », lire 45 ans : 
a la place de « sédentaire », lire 65 ans, 65 kg (H); 55 kg (F). 
(*) Incluant Talcool. Nous estimons qu’en France, les calories de l’alcool doivent étre incluses dans 
le calcul des rations, a condition qu’elles ne dépassent pas to % des calories non alcooliques. 
C.R. consommation réelle. 


Extrait de TREMOLIERES : « Les amino-acides dans l’alimentation parentcrale », 
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§ AMINO-ACIDES DANS L,’ALIMENTATON PARENTERALE. 
ES 


Cet aspect du probléme a été parfaitement étudié par TREMOLIEREs. Il faut 
distinguer, toutefois, dans ses travaux, ce qui se rapporte a l’alimentation du 
grand dénutri, d’une part (sujet qui sort du cadre de notre étude) ; et a celle du 
malade chirurgical, d’autre part ; 
est vrai de l’un, ne l’est pas toujours de l’autre. 

Nous indiquerons ici, selon TREMOLIERES, les principales caractéristiques des 
préparations d’acides aminés injectables : 

Couleur. Elles doivent étre incolores, en principe. Il est admis que les protides 


les problémes ne sont pas les mémes ; ce qui 


injectées sont mieux utilisées, si on leur associe un régime calorique satisfaisant, 
La forme que doit revétir cet apport calorique est plus discutable. Si l’on associe 
certains glucides aux hydrolysats de protéines, la stérilisation a l’autoclave fait 
apparaitre une coloration jaune ou brune, qui réduit l’efficacité de l'utilisation 
et des sucres, et des acides aminés (CHRISTENSEN). Cette réaction peut également 
apparaitre a la longue ; on lui a donné le nom de « réaction Maillard », Elle apparait 
si le sucre est un sucre aldéhydique (glucose, fructose) ; le Sorbitol ne la donne 
pas. 

Si la réaction de Maillard est présente, 30 p. 100 des acides aminés injectés 
ne sont pas utilisés, et on les retrouve dans I’urine, 

Si le sucre est administré séparément, et simultanément, la rétention des 
le fructose serait plus efficace que le glucose. Il 
semble qu’il faille au moins 30 p. 100 de calories d’origine glucidique, pour que 
cet effet soit net. 


amino-acides est améliorée ; 


Divers types de mélanges. 


1° Hydrolysats enzymatiques, Amigen om Travamine, provenant respective- 
ment de la digestion par enzyme pancréatique de la caséine et des protides du 
plasma bovin, Ils contiennent des amino-acides libres et des peptides. 


2° Hydrolysats acides partiels. 
hydrolysée) ; 


Aminosol (fibrine purifiée et partiellement 
contient 4 la fois amino-acides et peptides. Une partie du trypto- 
phane est détruite durant l’hydrolyse. L, Aminosol donne la réaction de Maillard. 


3° Hydrolysats acides complets. Parénamine, provenant d’une hydrolyse 
acide presque totale de caséine ; contient des acides aminés libres et trés peu de 
peptides. Tout le tryptophane est détruit pendant l’hydrolyse. 


4° Mélange d’acides aminés proprement dits. Solution de Merck et Trophysan. 

La solution de Merck vient de l’hydrolyse acide totale de caséine et ne contient 

pas de peptides ; elle est additionnée d’acides aminés essentiels : méthionine, 

tryptophane, glycocolle ; elle ne contient pas d’acide glutamique ni aspartique. 
iva 
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Composition de 


TABLEAU IX 


divers mélanges d’amino-acides 
exprimés en p. 100 de substance solide séche (glucides exclus). 


Amigéne 


Trophysan 


() 


Azote aminé en % de 
Méthionine (4).......... 
Phénylalanine .......... 
Tryptophane (8) ........ 
Acide glutamique ....... 
Acide aspartique ....... 
Hydroxyproline......... 
PROSDMOTC 


pH de la solution préparée 
pour administration pa- 


on 
on 


N+ NO FN 


| 


6,5-6,7 


(1) Les chiffres entre parenthéses se rapportent aux formes D dextrogyres qui ont été ajoutees. 
(2) La plus grande partie de la tyrosine présente dans ce produit est éliminée par cristallisation 


fractionnée. 


(3) Les amino-acides sont des DL. 
(4) Monochlorhydrate de Lysine 7,9 % 


Lysine 


Extrait de TREMOLIERES : « Les amino-acides dans l’alimentation parentérale ». 


ai 
Solution Parenamine] Aminosol { Travamine 
12,9 £33 1357 1354 12,0 15,2 
75 100 93 69 65 100 
535 1,0 — 1,2 
392 2,5 4,8 38 
1,0 452 2,0 2,0 2,1 
459 8,0 455 3,8 3,0 
9,1 16,5 6,0 5,6 
5,1 9,4 5,8 730 6,8 
- 2,6 4,0 37 (0,75) | 2,8 (0,5) 1,1 
39 453 2,8 3,0 352 
2,9 1,9 253 5,2 553 
1,3 0,9 1,3 (0,6) 99 1,0 | 
4 553 7,0 457 4,0 5,8 
17,1 1,5 10,6 10,9 
4 ) 4,6 0,3 I,4 2,6 0,9 
4 0,4 23,0 - 5,6 
457 0,2 592 8,1 
6,2 — — 5,8 
- 1,5 0,17 trace 0,39 
1,5 — 0,50 0,2-0,4 0,36 
0,6 - 0,33 1,25 
oe Aa 


Le Trophy san est un mélange d’acides aminés sy nthétiques en proportion 
convenable ; on y a ajouté du glycocolle, et du sorbitol, qui ne donne pas de réac- 


tion de Maillard. Il ne contient pas de peptides. 


Ces différentes préparations contiennent un mélange d’acides aminés essen- , 
tiels et non essentiels en proportion variable (35 g et 48 g respectivement pour 


Indications. 


(thromboses, réactions a 
isotoniques n’aménent pas de troubles ; 
et 5 p. 100 d’un hexose, est bien tolérée si la perfusion est lente (300 ml a l'heure), 
et peuvent étre poursuivies pendant I0 jours. Les solutions plus concentrées 


Mode d’administration. 


buccale, 


"4 


l’Amigen ; 32,3 g et 52,8 g pour l’Aminosol). 

A cette liste établie par TREMOLIEREs, il convient d’ajouter les protéolysats 
réalisés par les Laboratoires Oberval, a partir de viande, contenant 40 g de protides 
par litre, avec 100 g d’Inositol et 66 méq de sodium, 


(= 


La voie veineuse est la voie d’élection ; 


elle n’est pas sans inconvénients 
types de frisson) ; selon TREMOLIERES, les solutions 
une solution a 


~ 


économique, du fait de la perte urinaire importante. TREMOLIERES la déconseille 
chez les sujets cedématiés, la résorption étant alors trés lente ; mais il la considére 
comme utilisable dans les autres cas. 
Quant a4 la voie 
une alimentation de type courant a les mémes résultats ; 
priment l’appétit dés qu’on éléve les doses (15 4 20 g). 


Ye 


p. 100 d’amino-acide, 


doivent étre faites plus lentement dans de grosses veines. L’adjonction d’héparine 3 

et d’hydrocortisone améliore la tolérance locale, mais n’est pas sans inconvénients. _ 
On a également essayé Ja voie sous-cutanée et intra-musculaire ; certains auteurs 

(WEINSTEIN) la recommandent méme, considérant que la voie veineuse est peu : 


TREMOLIERES la considére comme sans intérét ; . 


les acides aminés dé- 77 


Tous les auteurs sont d’accord sur l’intérét de | 
avec adjonction de protides, chez les grands dénutris, qu'il s’agisse ou non de 2 4") 
malades chirurgicaux. L’organisme est alors avide d’azote, et le bilan, facilement : 
positif. Chez l’opéré moyen, leur utilité est discutable ; aussi bien Moore, que 
TREMOLIERES, considérent que la phase catabolique post-opératoire représente 


une réaction normale, qu’il est inutile de chercher 4 supprimer. 
TREMOLIERES considére qu’en état de dénutrition grave, avec agression sur- 


ajoutée, lorsque l’alimentation ne peut guére dépasser 800 calories et 7 g d’azote: 
— On épargne 3 4 6 g d’azote par 24 heures en remplacant le glucose par 
6 a 10 g d’azote sous forme d’un mélange d’acides aminés, a a 


| 
| | 
=; 
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Etats cataboliques chez de graves dénutris. 
Azote amino-acide veineux comparé a azote de protéines alimentaires. 


Azote | Azote Volume Coefhi- 
Cas | Durée total amino urinaire Bilan | cient Diagnostic 
(N°) (jours) | ingéré | acides (cm!/ | azoté |d’excré- 
(g/24 h)|veineux 24 h) |(g/24 tion 
€ 12 2 7,99 7,99 500 640 353 141 |Sténose cancéreuse pylore. 
e 2 7,909 7,99 500 710 |— 4,6 156 O.P. 48 heures avant la pest- 
—— > 6,38 6,38 450 S20 |— 5,1 182 période. (Jéjunostomie en Y), 
3 8,7 ) I 000 546 |— 1,8 121 
To 2 6,38 | 6,38 560 500 |— 1,15} 119 |Vomissements chez une anorexie } 
2 6,38 | 6,38 560 569 |— o,rof 101] mentale. (S. de déshydratation 
2 6,38 | 6,38 560 720 |— 0,30] 104 s’améliorant progressivement). 
2 5.42 | 5:42 475 830 [+ 0,74 86 {160 cm. 26 kg. 
2 8,4 960 950 0,4 81 |P.H. : 79 kg. 
7 2 6,38 | 6,38 300 675 3.47] 155 |Amélioration progressive d’un état 
2 6,38 | 6,38 400 750 I— 3.4 148 catabolique di a une médiasti- 
2 6,38 | 6,38 540 770 |— 8,58] 232 nite s’améliorant. 
2 6,38 | 6,38 680 810 J— 5,2 182 {165 cm. 45,600 kg. 
2 6,38 | 6,38 750 720 |— 7 217 IP.H. : 79 kg. 
2 6,38 6,38 600 950 |— 2,4 139 
I 6,1 fe) 750 | 1050 [J— 3 149 
2 8.5 ° 360 | I 240 ° 100 
6 2 6,38 | 6,38 550 870 |— 6,15] 210 Jéjunostomie. ; 
3 6,38 | 6,38 500 920 |— 3,6 156 {Cancer de l’estomac inopérable. 
3 6,6 ° 850 960 |— 2,7 141 {166 cm. 39,300 kg. 
P.H. : 64kg. 
3 2 6,38 | 6,38 400 780 |— 1,7 27 |Période catabolique post-opéra- 
2 5.4 950 g20 |— 2,56] 148 toire. | 
2 77 ° 1700 | 1200 |— 0,4] 105 |170 cm. 52 kg. | 
P.H. : 72 kg, 
22 2 6,38 | 6,38 410 680 |— 2,54] 140 |Etat catabolique progressif au 
2 6,38 | 6,38 435 550 |— 4,02] 163 cours d’une fistule cesopha- 
2 7,07 ° 1175 620 |— 6,37] 190 gienne. 
177 cm. 57 kg. 
P.H. : 80 kg. 
I 2 7,40 | 6,38 730 g20 |— 2,21] 130 |Généralisation péritonéale d’un 
- 2 7,8 6,38 730 | 1040 |— 1,74] 123 cancer d’origine pancréatique. 
2 8,8 6,3 880 | 1010 |— 4,1 146 |173 cm. 46 kg. 
- 2 10,8 6,38 980 | 1090 |— 2,2 120 |P.H. : 65 kg. 
- 11,4 6,38 I 200 | 1040 |— 3,64] 131 
2 555 ° g60 | 1 100 |— 4,1 174 
re Azote excrété 
100 
| azote inere 
P.H. = poids habituel normal. 
Extrait de TREMOLIERES : « Les amino-acides dans l’alimentation parenteérale ». 
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— La sities biologique du mélange utilisé semble du méme ordre que celle 
des protides du lait ou de la viande données fer os dans les mémes conditions. 


Chez l’opéré moyen, le bénéfice semble maigre. ue 


Ingestion et élimination post-opératoires d’azote. 


‘limination d’azote 
(0-10 jours) Eliminatio te 
Cas n° tion ment - 
subie | diététique |Alimen-] Casy- Urine] Urine Selles |Aspira- | Total 
taire | drol |total] (g) (g) (g) (g)}  (g)_ 
(g) (g) (0-6 j)|(o-10 j){(o-10 j)|(o-10 j)}(0-10 j) 3 
-10 
Témoin A | néant | Consom- 72 — | 72 | 45.1] 89,1 6,7 | néant | 95,8 23,8 
ati 
mation 
calorique 
maintenue 
a 2500/jour 
Témoin B | néant | Cons. cal. 70,4 | — | 70,4) 65,3 | 124,0 8,3 - 132,3 61,9 
non main- 
tenue 
constante 
| Témoins | Gas- | Systéma- 65,5 | — | 65,5]107,0] 147.5 8,8 7,8 | 146,1 98,6 
Cas 1 trec- | tique com- 
tomie le t. B. 
| Cas 2 Gas- | Casyvdrol 31,2 66,8 | 98,0]147,4 | 215,6 7,60 1,8 225,0 | 127,0 
3 trec- inf. 48,5 | 69,0 1117,5]343,0 | 215,8 6,2 4,5 226,0 109,0 
4 tomie 53:0 | 43.9 | 96,9]126,7 | 205,3 4,5 209,8 | 112,9 
5 56,1 | 70,5 1126,6]144,5 | 223,3 3,6 2,9 229,8 | 103,2 
Cas 6 Gas- | Mélange a 171,6 — 4171.6] 94,1 | 164,7 20,2 2,0 187,7* 16,1" 
7 trec- |base de lait] 129,7 | — }129,7]104,1 | 144,8* 9.8 4,0 158,6* | 28,9* 
8 tomie 13359 — |133.9] 67,0 | 118,0 8,7 a4 129,4 [+ 455 
* Un spécimen d’urine perdu. 
La période post-opératoire (0-6 ou 0-10 jours) comprend le jour de l’opération. 
+P Extrait de TREMOLIERES : « Les amino-acides dans l'alimentation parenteérale ». 


> 
Mais peut étre convient-il de distinguer entre les différentes préparations 
d’acides aminés ; ceux qui font intervenir la réaction de Maillard ont un taux 
d'utilisation nettement plus faible ; selon TREMOLIERES, dans le cas cité plus 
haut (tableau X) tout se passe comme si non seulement la totalité de l’hydrolysat 
n’était pas utilisée, mais méme comme s'il accroissait la perte azotée. 

Il semble donc que 1l’administration d’acides aminés puisse réduire la 
négativité du bilan, d’autant plus que leur coefficient d'utilisation est plus élevé ; 
mais que le bénéfice qu’en retire le malade est discutable. 
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il s’agit de ceux dans lesquels la réaction de Maillard se manifeste (solutés foncés), 

En résumé, TREMOLIERES conclut que : 

1° Lutilisation de certains hydrolysats est trés mauvaise, quel que soit 
l'état métabolique du sujet ; l’élévation des pertes azotées peut dépasser le taux 
auquel on les administre (réaction de Maillard, certains peptides) ; 

2° Chez les grands dénutris en état catabolique 

a) Ladministration de 3 4 6 g d’azote épargne 50 a 100 p. 100 d’azote, 

b) La valeur biologique d’un mélange d’acides aminés racémiques comportant 
50 p. 100 de glycocolle est équivalente a celle des protéines du lait ou de la viande, 

c) Cette synthése protéique est donc possible 4 des taux caloriques trés 
bas. 

3° Dans les grands états anaboliques des convalescences la valeur biologique 
de la plupart des mélanges d’acides aminés est équivalente a celle des protéines 
alimentaires. On peut donc les utiliser pour remplacer, ou pour compléter, les 
protéines alimentaires. 


Effets secondaires. 


La toxicité des hydrolysats de protéine est trés faible. On peut observer des 
frissons, des thromboses veineuses, mais ceci ne leur est pas particulier. 
Par contre, deux considérations ont leur importance : r 


1° EFFETS SUR LA MOBILITE GASTRIQUE ET L’APPETIT. 


Les hydrolysats de protéine, sont susceptibles, selon certains auteurs, de réduire 
la mobilité et la sécrétion de l’estomac, ce qui n’est pas observé lors de perfusions 
de glucose, ou de sel. Ces constatations n’ont pas été confirmées par d’autres. 

L/action sur l’appétit est trés importante a considérer. Comme le remarque 
TREMOLIERES, tout le bénéfice d’une alimentation parentérale peut étre compromis 
si elle déprime l’appétit et empéche le malade d’utiliser la voie normale, la plus 
simple, la plus efficace. TREMOLIERES lui-méme n’a pas noté de diminution de 
l’appétit aprés perfusion de Trophysan ; mais elle a été signalée aprés Amigen, 
et divers mélanges d’acides aminés ; et d’hydrolysat acide de Caséine (TREMO- 
LIERES). 


2° EFFETS SUR LE SYSTEME NERVEUX 


Nous avons vu qu’une surcharge en protides peut entrainer l’apparition 
d’un coma chez les cirrhotiques. On peut se demander si l’administration de pro- 
tides par voie veineuse n’est pas susceptible d’aboutir au méme résultat. En fait, 
nous avons connaissance de deux cas ot la perfusion d’acides aminés (Trophysan 


TREMOLIERES parle de « protéolysats inférieurs » dont l'utilisation est médiocre: 
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chez des vieillards opérés (l'un cirrhotique, l’autre atteint de suppuration) fut ; 
suivie d’un coma qui semble bien avoir été en rapport avec leur administration ; : : 
ce coma fut d’ailleurs réversible, et traité par l’arginine dans un cas, par le gluta- 
mate dans l’autre. 

Moore évoque ce probléme, indirectement ; il précise que le taux d’ammoniaque 
sanguin revét plus d’importance dans le cas d’apports protéiques exogénes (hémor- 
ragies digestives), que dans celui d’apport endogéne (insuffisance hépatique). 


Le glutamate de soude (80 a 120 g en solution 4 6 p. 100 en 24 heures), ou d’argi- 7 d 

nine (25 g) peuvent se montrer efficaces pour lutter contre 1’élévation de l’ammo- 7 

niémie. L’arginine a l’avantage de faciliter la synthése d’urée, sans surcharger - 


lorganisme en sodium; c’est a ce produit que Moore donne la préférence, tout 
en considérant qu’un régime pauvre en protide est sans doute le meilleur traite- 
ment des hépatites graves. Ces produits seraient plus efficaces dans les cas d’in- : 
toxication ammoniacale exogéne, que dans les cas d’intoxication endogéne. 


Métabolisme protidique et hormones. 


1° CORTISONE. 


L’administration de cortisone entraine une action catabolique avec destruc- 
tion tissulaire. L’effet euphorisant, la stimulation de l’appétit qu’elle détermine, * 
ne suffisent pas 4 ramener un bilan positif. 


La testostérone, a la dose de 150 mg deux fois par semaine a un effet anabolique sya 


certain, chez le sujet normal (3 4 5 g d’azote par jour pour un sujet de 70 kg). 
Les tissus spécialement affectés sont les masses musculaires. MOORE n’a pas pu 
confirmer ces observations chez les opérés, mais souhaite que la lumiére soit 
faite sur ce point. Il considére que méme si c’était le cas, le bénéfice que pourrait 
en retirer le malade est douteux. « C’est le malade en son entier, qui s’ameéliore, 
et non pas simplement son anabolisme protidique. » La testostérone peut accélérer 
l’apparition de la phase d’anabolisme, mais non la guérison. Le retour de l’appétit 
est le facteur essentiel, ce qui rend compte du fait paradoxal que des hormones 
cataboliques (cortisone) et anaboliques (testostérone) produisent les mémes 
résultats, car l’une et l’autre stimulent l’appétit. Si on y a recours, que ce soit 
seulement chez le malade en bon état, et comme adjuvant, pour stimuler le retour 
de l’appétit ; l’absence d’infection, une fonction digestive satisfaisante, sont des 
conditions indispensables. 

L/insuline n’a pas semblé présenter d’intérét comme stimulant de l’appétit 
(Moore). 
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Conclusion. 


Nous avons cherché a préciser, a la lumiére des travaux récents, la place 


qui revient aux protides en période opératoire. Nos conclusions sont décevantes, = 
Lopéré n’est pas comparable a un sujet normal ; la physiopathologie des réactions o 
de l’organisme 4 l’agression a ses régles, qui ne sont pas toujours celles de la phy- ” 
siologie de l’individu sain. Certaines des déviations métaboliques post-opératoires, au 
et, en particulier, l’apparition d’un bilan azoté négatif, constitue une réponse de 
normale ; rien ne prouve que l’on gagne quoi que ce soit en cherchant a le supprimer, 

ni sur le plan biologique, ni sur le plan local (cicatrisation). Surcharger l’opéré en 

protides pendant la phase catabolique est difficile, dispendieux, sans doute inutile col 
et peu efficace. L’appoint des hormones « anabolisantes » semble inutile et de he 
valeur douteuse. La primauté, dans la période opératoire, revient a la technique tic 
chirurgicale elle-méme, et aux besoins en eau, en sels, en sang. Si l’opération [| 

et la réanimation sont bien conduites, la guérison est la régle, avec ou sans apport Vi 
protidique associé. ut 

Par contre, il est certain que chez le grand dénutri, en période pré-opératoire, 
et post-opératoire éloignée, l’apport protidique doit étre satisfaisant. L’ utilisation m 
en est alors particuliérement bonne, en période anabolique. Toutes les fois que al 
la chose est possible, la voie digestive sera utilisée, au prix, s'il le faut, d’une 
gastrectomie, d’une jéjunostomie. Ce n’est que si elle se révéle impossible, que la Ci 
voie veinaire sera choisie. 

Les hydrolysats des protéines trouvent certainement ici une de leurs indica- p 
tions. Toutefois, leur emploi est limité dans le temps, 4 cause des incidents locaux « 
qu'ils entrainent (thromboses veineuses), du volume important de liquides qu'il d 
faut transfuser, de la difficulté de maintenir un apport calorique suffisant. En d 
outre, le taux d'utilisation de certains hydrolysats est faible (réaction de Maillard), F 

Comme l’opéré, nous restons donc sur notre faim ; la plupart des réactions | 
de l’organisme a l’agression, si elles nous sont connues dans leurs manifestations, 
restent encore mystérieuses dans leur origine et leur déterminisme ; nous pouvons 1 
simplement essayer de les contenir dans certaines limites, éventuellement de les 


orienter. Ceci dit, il nous faut bien avouer que nous en sommes encore a peu prés 
au méme point qu’Ambroise PARE, et nous ne pouvons que répéter, avec lui : 
_ Je le soigne, Dieu le guérit. » 


DISCUSSION 


M. le D' Cahn. — J'ai lu avec attention le rapport de M. Vourc’H et j’a 
été surpris de voir qu'il limitait son exposé sur les hormones anabolisantes 4 la 
_ Testostérone, dont nous connaissons, outre son action anabolisante, ses effets 


“tr 
44 
4 
Tas 
at 


surtout masculinisants ; depuis, nous avons étudié, comme bien des auteurs, 
les diverses formes de 1’Androsténolone, les 17-éthyl et 17-méthyl Norandrosté-_ 
nolone, la 17 phényl 18 propiona-19 Nortestostérone, et on sait aussi que certains 
de ces stéroides ne peuvent étre administrés chez l’enfant 4 cause d’effets secon- 
daires masculinisants. 

Enfin, M. Vourc’H n’a pas parlé de l’action de la vitamine B,, comme facteur | 
d'utilisation des acides aminés, ni de celle des vitamines A et B, comme facteurs | 
de résorption et d'utilisation des acides aminés. 


—— 


—— 


M. le P™ Larcan. — Je ne pense pas que l'on puisse accepter l’attitude qui | 
consiste 4 « respecter » le catabolisme protéique, méme lorsqu’on reconnait, = 
hélas volontiers, l’inefficacité relative des médications mises a notre disposi-— 


tion. 

Il semble bien que l’apport énergétique sous forme de Lévulose en particulier, | 
l'insuline 4 qui on semble refuser jusqu’a la vertu apéritive, les anabolisants, aient | 
un role utile. La neuroplégie mérite d’étre mise en ceuvre. 

Je ne veux pas argumenter le probléme du catabolisme post-opératoire, 
mais me limiter au catabolisme d’origine médicale, trés important au cours des 
anuries, des maladies infectieuses, des angiocholites ictéro-urémigénes. : 

Il me semble que tous nos efforts doivent s’orienter vers la correction du _ 
catabolisme post-agressif. 


M. le D" du Caylar. — Je regrette que M. le Professeur agrégé VouRC’H n’ait — 
pas abordé avec plus de détails le role possible des androgénes dans la maladie 
catabolisante. Ceux-ci ne sont plus limités a la testostérone et nous avons a notre — 
disposition des produits de synthése dont les effets anabolisants sont 100 p. 100 
de ceux de la testostérone pour des effets sexuels extrémement limités. Leur effet — 
d'épargne protéique, largement démontré, doit, dans de nombreux cas, retenir — 
l'attention du thérapeute. 

Je ne suis pas, d’autre part, aussi pessimiste que M. Vourc’H sur l’attitude 
possible du thérapeute face a la période catabolisante. Une meilleure connaissance 
physio-pathologique de cette période dominée du point de vue endocrinien par 
une libération intempestive, souvent nuisible, d’adrénaline et de glucocorticoides, 
nous permet d’en limiter l'importance. L utilisation éventuelle, prudente et 
raisonnée d’antiadrénaliniques et de freinateurs surrénaliens peut, dans certains 
cas, rendre service. De méme, éventuellement, la recherche d’un hypométabolisme. 
Enfin, dans tous les cas, il est non pas seulement utile, mais indispensable de _ . 
fournir une ration calorique — pour l’instant a base d’hydrates de carbone— qui, 
en assurant la permanence des métabolismes oxydatifs, permettra a l’organisme 7 
de réguler ses désordres hydriques et électrolytiques, tout en épargnant le cata- 
bolisme protéique. nk 
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M. le D" Deligne. — Monsieur Vourc’H, dans son rapport, nous a fait part du 
coma hepatique survenu a la suite de perfusions d’hydrolysats de protéines liquides, pat 
En fait, ce ne sont peut-étre pas des hydrolysats proprement dits. Je crois qu’! dix 
s'agit d’un mélange d’acides aminés synthétiques. Ne croyez-vous pas qu'il faille 
établir une relation entre ces comas, survenus chez les cirrhotiques, et 1l’absence dat 
dans ces mélanges d’acides aminés comme l’acide aspartique? 

D’autre part, j'ai beaucoup entendu parler de la réaction de MAmart, log 
qui a fait couler, je crois, beaucoup trop d’encre trop noire, et dont on entend 
beaucoup parler aujourd’hui. La réaction de Maillart est une réaction colorée qui se (10 
poursuit en présence de sucre, de glucides, de lévulose ou fructose, et d’acides | 
aminés, mais elle se produit essentiellement au moment de l’autoclavage, de la tic 
stérilisation. Dans les produits dont nous disposons actuellement en France, les ac 
procédés de fabrication garantissent justement un autoclavage parfait (solutés no 
d’acides aminés). On peut exclure une réaction de Maillart, d’autant plus que ces 
solutés d’acides aminés, lorsqu’ils ne sont pas supplémentés en glucides, présentent de 
cette méme teinte ambrée. Je ne vois pas pourquoi on attribuerait la teinte pe 
ambrée des solutés enrichis en glucose précisément a la réaction de Maillart. li 
D’autre part, pour moi, c’est presque une garantie d’honnéteté de trouver une cc 
teinte ambrée dans un hydrolysat de caséine lorsqu’on sait la facilité avec laquelle di 
la chimie nous permet des décolorations. d 

Comme d’autres, j’ai été surpris de voir exécuter les anabolisants, et de ne a 
pas avoir entendu parler de substances telles que la S. T. H., l’acide ribonucléique, se 
dont bien sir nous ne disposons pas sous forme imlachatile, mais que l’on peut a 
fournir avec une alimentation choisie. J’ai été tout aussi surpris de voir MoorE a 
souvent cité en ce qui concerne le catabolisme, et de le voir cité, bien stir, d’une q 
fagon négative, alors que TREMOLIERES, qui par ailleurs a été abondamment cité, I 
ne l’est pas en ce qui concerne l’insuline. Or TREMOLIERES attribue a 1’insuline q 
— et il ena parlé l’année derniére au séminaire du Mont d’Or qui avait pour ' 
thése « l’Insuline », — un effet stimulant sur l’appétit et un effet métabolisant. ‘ 

Enfin, je me permets de trouver les conclusions de M. Vourc’H extrémement é 
pessimistes. La formule « Je le soigne, Dieu le guérit » est certainement valable ' 
dans beaucoup de cas. Elle est en tout cas trés jolie, mais je trouve qu’a une époque 


ou justement nous nous efforcons de mieux connaitre les réactions de l’organisme 
et ott nous sommes tout de méme armés pour les combattre, je trouve que cette 
conclusion est extrémement pessimiste. 


M. le D™ Huguenard. — Ayant été moi-méme 4 quelques reprises chargé de 
rapports, j'apprécie 4 sa juste valeur le travail fourni par M. Vourc’H ces deux 
derniéres années, sur un — probablement aussi difficile que celui traité a Lyon 


Une de ses taches les plus difficiles a du étre notamment de faire un choix 
parmi l’énorme bibliographie concernant les protides, pour n’en retenir que 
dix-huit références. 

Le livre de MoorE est certes d’une grande importance, et nous l’avons tous 
dans notre bibliothéque. 

Il ne faut pas toutefois négliger des ouvrages comme celui de HARPER (Physto- 
logical Chemistry) dont la 7° édition est parue en 1960. 

Le schéma métabolique simplifié de WRIGHT pouvait convenir a sa parution 
(1952) pour les étudiants auxquels il était destiné. 

Actuellement, les schémas de HARPER sont plus riches de conséquences pra- 
tiques : on y comprend par exemple l'importance de l'utilisation sélective de certains 
acides aminés pas forcément « essentiels », mais constituant un matériel énergétique 
non dénué d’intérét, participant notamment a leffet d’épargne protidique. | 

L’analinealinconvénient de donner (aprés désamination) del’acide pyruvique, — 
done de ne pas entrer directement dans le cycle de Krebs. L’acide glutamique ~ 
pénétre bien dans le cycle (par l’alpha-céto-glutarique) mais avant la « réaction 
limitante ». Acide glutamique et surtout g/utamine sont intéressants en revanche, 
comme transporteurs de NH. Les aspartates (dont le brevet américain est aa nom — 
de H. Lanorit, ce qui établit de facon indiscutable sa paternité), eux, jouent, — 
depuis plusieurs années, un réle considérable en réanimation médicale, mais _ 
aussi chirurgicale (cardiaques, insuffisances hépatiques, anastomoses porto-_ 
cave, etc.) et ne peuvent étre passés sous silence, leur efficacité étant abondam-— 
ment démontrée. (Ils peuvent étre remplacés par l’asparagine). L’ arginine mérite 
aussi qu’on s’y attarde : outre sa place dans le cycle de |’urée, il faut signaler 
qu'elle participe A toutes les molécules protidiques, et qu’elle favorise donc 
l’anabolisme. A ce propos, les ARN ne doivent pas étre négligés ; sans le « moule » 
qu ils constituent, il n’y a pas de construction protéique possible. Ils ne peuvent 
malheureusement étre donnés que par voie digestive (tous les « nucléinates » en 
contiennent un peu). Parmi les adjuvants, il faut insister sur la place de la pyri- — 
doxine trés répandue sur le schéma métabolique (désaminations, transaminations), — 
de la et de 1’ ATP. Enfin, un chapitre aurait di étre consacré 4 une protéine~ 
que le réanimateur est heureux d’utiliser parfois d’extréme urgence : le fibri-— 
nogene. 

D’une facon générale, je trouve bien pessimistes les conclusions de~ 
M. Vourc’H : en ouvrant seulement un livre moderne de biochimie, on se persuade 
aisément que quelques progrés ont été réalisés depuis Ambroise Paré. Quant a — 
l'attitude : « Je le soigne, Dieu le guérit », c'est une attitude bien pensante (mais — 
pas forcément bien pensée), et en tout cas facile. Elle prépare sans doute les — 
voies du} paradis au réanimateur, mais elle risque d’y envoyer plus vite nos — 
malades, 
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33 
M. le D' Brindeau. — J'ai di mal entendre la conclusion de ce rapport, mais 
je voudrais savoir si, en définitive, M. Vourc’H est pour ou contre l’emploi des 
hydrolysats de protéine. 


M. le P’ Voure’h. — A M. Cann, je répondrai que lorsqu’il m’aura prouvé que 
les vitamines peuvent modifier en quoi que ce soit l’importance du catabolisme 
azoté post-opératoire, ou accélérer l’apparition de la phase anabolique, je serai 
tout prét a les utiliser. 

Au Pr LARCAN, je voudrais dire que mon opinion sur la valeur de 1’insuline 
n’est pas aussi absolue qu’il semble le croire. Administrée 4 la dose de une unité 
par deux grammes de glucose, elle ne peut donner lieu 4 aucun accident. Moore 
recommande de s’en méfier en période post-opératoire, la déconseille méme, 
la sédation risquant de masquer l’apparition d’accidents hypoglycémiques. Sj 
on l’utilise comme stimulant de l’appétit, c’est, en somme, une hypoglycémie 
modérée que l’on recherche ; il convient donc de l’administrer seule, sans glucose, 
ce qui, pour la méme raison, peut étre dangereux. 

Je ne puis que constater mon désaccord total avec le Dr du CAYLAR. Quelles 
que soient les manipulations que l’on fasse subir 4 la formule de la testostérone, 
je suis convaincu que le résultat sera le méme. J’avoue ne pas comprendre ce 
qu'il veut dire quand il parle de « freiner l’action de l’adrénaline » : pourquoi? 
dans quel but? quel en serait le bénéfice pour le malade, et le résultat sur le 
catabolisme azoté? Je ne saurais davantage accepter sans protester l’ordre de 
priorité qu'il donne aux besoins de l’organisme, lorsqu’il fait passer les besoins 
caloriques avant les besoins en eau et en sel : on meurt plus vite de soif que de 
faim, et un jetine total de plusieurs jours peut étre parfaitement toléré. S’il peut 
me démontrer par autre chose qu’une vague impression clinique que sa théra- 
peutique améliore les suites opératoires, je serai tout prét 4 me ranger a son 
avis. 

Dans les deux cas de coma que j'ai cités aprés injection d’acides amines, 
et dont M. DELIGNE fait mention, un seul avait une cirrhose. Avec M. HuGvE- 
NARD, il m’accuse d’étre pessimiste ; je crois que je suis seulement sceptique ; 
et Moore leur a déja répondu, lorsqu’il se défend d’étre nihiliste, mais invite a 
chercher ailleurs que dans une prétendue « déplétion protidique » le secret de nos 
échecs. Je ne pense pas que M. HUGUENARD soit sérieux quand il prend au pied 
de la lettre ma citation d’Ambroise Paré, qui n’est qu’une boutade. Qu’il se 
rassure : je souhaite le Paradis a tous, mais n’ai nullement le projet d’y envoyet 
les opérés avant l’heure marquée. Je suis sir que ce n’est pas le fait de leur donner 
des protides en période opératoire qui retardera cette heure de facon sensible. 
Il conseille de nourrir les opérés au caviar ; MOORE recommande les huitres, riches 
en protides, et qui ont l’avantage de franchir les sutures digestives sans les trau- 
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matiser. Si les finances de 1’ hépital, ou celles bs malade, a permettent, je ne vois 
aucun inconvénient 4 ce que l’on recoure 4 une thérapeutique aussi agréable. 

Je répondrai au dernier interlocuteur qui a demandé si je préconisais les 
hydrolisats de protéine en période opératoire, qu il convient d’en donner chez les 
grands dénutris pour préparer a l’opération. I] convient d’en donner pour faciliter 
mon avis, en période catabolique, 


la convalescence en période anabolique et, 
qu'on en donne « ou pas, cela ne changera rien. 
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____ (**) Communication présentée a la séance de la Société du 18 mars 1961. 


APPLICATION D’UNE NOUVELLE TECHNIQUE 
DE DOSAGE DE L’AMMONIAC CHEZ LE RAT BRULE 


PAR 


J. LORTHIOIR (*) et Cl. FOSSOUL rae 3 


De nombreux travaux publiés ces derniéres années (1 4 8) montrent l'im- 
portance que prend la connaissance de la teneur en ammoniac libre du sang, 
Cette teneur est exprimée généralement en azote (N-NH,). Cette détermination 
est particuliérement intéressante chez les brilés. L’hyperammoniémie est inti- 
mement liée a l’importance de 1’état toxique et est le facteur déterminant de 
son évolution. Une étude faite sur plus de 800 animaux brilés nous a montré 
que le taux d’ammoniémie était proportionnel 4 la gravité de l'état clinique. 

Le taux moyen des rats normaux est de 2 y N-NH,/cc. Les taux trouvés chez 
les animaux brtilés s’échelonnent entre 2 et 20 y. 

L’injection de sels ammoniacaux déclenche chez l’animal une série de signes 
neurologiques caractéristiques que l’on retrouve chez les brilés. L’accélération 
de la respiration, la somnolence puis le coma, la paralysie des muscles intercostaux 
et les convulsions en sont les symptOmes principaux. Nous avons recherché s'il 
existait dans le tissu cérébral une augmentation de l’ammoniac. Cette augmen- 
tation a pu étre mise en évidence, mais la technique de dosage est peu précise. 

Nous avons pensé qu'il serait utile de mettre au point une technique de 
dosage de l’ammoniémie suffisamment exacte qui pourrait étre effectuée sans 
difficulté dans un laboratoire d’analyses cliniques non spécialisé dans cette ques- 
tion. Nous nous sommes basés sur la méthode de microdiffusion de Conway (**) 
mais en y introduisant deux modifications importantes. 


(*) Adresse : Département de chirurgie réparatrice, clinique chirurgicale. Hépital Saint-Pierre, 
322, rue Haute, Bruxelles (Belgique). 
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yo En adoptant le mélange alcalinisant de SELIGSON et HrRAHARA (12) que 
nous avons préféré aux solutions saturées de carbonate-bicarbonate préconisées 
par certains et qui ne nous ont pas donné de résultats satisfaisants (13). 

2° En favorisant la diffusion par agitation continue du sang alcalinisé. 


Appareillage. 
Le choix de l’appareillage a été guidé par les considérations suivantes 
J/intérét de réduire au maximum le volume gazeux. 
L’avantage a avoir une grande surface d’absorption. 
3° La nécessité d’agiter pour accélérer la diffusion. 
4° L/obligation d’éviter tout changement notable de la température. 
Nous avons utilisé 
19 Des chambres a microdiffusion de Conway en verre épais dont les rodages 
sont maintenus par des pinces. Le diamétre intérieur de la chambre est de 8 cm, 
le diamétre de cupule centrale, de 4 cm. 

2° Des agitateurs magnétiques suffisamment efficaces pour entrainer |’agi- 
tateur, malgré la paroi épaisse de la chambre et la plaque d’amiante. 

3° Des carrés d’amiante pour isoler la chambre de l’agitateur et éviter ainsi 
son échauffement. 

4° Un photométre. 


Réactifs. 

1° Mélange alcalin : 2 p. de K,COg, 1 1/2 H,O P. A. et 1 p. KHCO, P. A. meé- 
langés soigneusement. 

2° H,SO, P. A. N/1oo dans l'eau bidistillée. 

3° Réactif quantitatif de NrssLEr {(150 g KI, 110 g I, résublimé, 100 ml | 
deau, 140 g Hg métallique ; diluer a 2 litres. Réactif d’emploi : 150 ml de cette 
solution 700 ml NaOH to p. 100 et 150 ml eau). 

4° Solution standard de (NH,),SO, 4 141,5 mg pour 100 ml eau bidistillée, 
soit 0,3 mg N-NH, par ml. 


A diluer au moment de 1’emploi. 


Méthode. 


On dépose dans la cavité centrale d’ = chambre a diffusion de Conway 
3g du mélange alcalin. On ménage un creux au centre de cette poudre et l’on y 
place la baguette d’un agitateur magnétique. Ce creux a pour but de faciliter la 
rotation de la baguette. On pipette 5 ml H,SO, N/100 que l'on dépose dans le 
couloir circulaire dela chambre. Cette chambre doit étre convenablement dégraissée — 
pour que l’acide puisse s’étendre sur toute la surface du couloir en une couche 


mince, L,’ agitateur mngnitinges est mis en marche a sa ym grande vitesse. Il 
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VER 
_ faut qu’il atteigne son régime avant d’y placer la chambre de Conway pour éviter 
_ des projections. Le couvercle de la chambre a diffusion recouvrant déja par. 
tiellement celle-ci, on ajoute au mélange alcalin 2 ml de sang hépariné. On ferme 
rapidement la chambre et on la place sur l’agitateur. Il est 4 remarquer que, plus 
: bas la vitesse de l’aimant est grande, plus l’agitation est lente. 

Aussi, comme au départ l’agitation est freinée par le mélange alcalin encore 
solide, il est souvent nécessaire de diminuer la vitesse de l’aimant jusqu’a obtenir 
_ une agitation convenable. Du moment que la solution est suffisamment brassée, 


_ Fic. 1. — Courbes des dosages de l’ammoniac recupéré a partir de solutions pures de SO,4(NH,)2 
de concentration connue. 


pointillés valeurs théoriques des mém:s solutions. 
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la vitesse de rotation de la baguette de l’agitateur n’influence pas les résultats du 
dosage. Dans nos montages, cette baguette effectue environ trente 4 quarante 
tours/minute. 

L’opération est arrétée aprés 30 minutes d’agitation. On préléve 4 ml de la 
solution sulfurique et aprés addition d’un ml de réactif de NESSLER on mesure 
l’extinction au spectrophotométre 430 my, par rapport 4 l’eau distillée. 

La coloration apportée par les réactifs est mesurée dans les conditions du dosage 
4 partir de 3 g de mélange alcalin et de 2 ml d’eau bidistillée. Ce blanc est recalculé 
chaque fois que l’on renouvelle un des réactifs. La différence cntre les extinctions 
obtenues pour le dosage et pour le blanc est portée sur une courbe (voir. fig. I). 
Cette courbe est tracée en dosant par la méthode décrite des solutions obtenues 
par dilution de la solution standard de (NH,).SO, dans l'eau bidistillée. 

Cependant, si l’on veut réduire les risques d’erreur provenant des variations 
de la température ambiante, il est préférable de rapporter les résultats obte- 
nus a un témoin effectué en méme temps sur 2 ml de la solution standard de 
(NH,), SO, diluée cent fois, c’est-a-dire 4 une concentration de 3 y/ml N-NHs. 


Résultats obtenus et discussion de la méthode. 

La courbe tracée a partir de solutions de concentrations croissantes est une 
droite comme le montre la figure 1. Cette droite représente une récupération 
moyenne de 52,6 p. 100 de l’ammoniac présent. Elle permet de doser des solutions 
dont la concentration varie de I 4 21 y par ml avec une précision de + 5 p. 100 pour 


les concentrations égales ou supérieures 4 2 y 4 une température située entre Ig | 


et 21°, 


Etude de la diffusion. 

L’ammoniac diffuse du sang de la méme fagon que d’une solution aqueuse 
pure d’un sel ammonique. 

Pour vérifier ce fait, nous avons porté 0,5, I et 1,5 ml de la solution stan-_ 


dard de SO,(NH,), 4 25 ml avec du sang. _ 
Résultats obtenus 
E E—E N — NH, | N — NH; erreur 
du blanc y/ml théorique 
sang 2...... 0,072 0,041 1,6 
sang + 6y N — NH,/ml 1. 0,220 0,189 7,6 7,6 ) 
‘ a 0,236 0,195 7,3 7,6 + 2,6 % 
Sang + 12-y N — NH,/ml r. 0,377 0,346 13,8 13.5 + 2,2 % 
0,383 0,352 14,1 13,5 + 4,4 % 
Sang + 18y N NH,/ml 1. 0,509 0,478 19,1 19,5 — 2,56 % 
4 0,532 0,501 20,1 19,5 + 3,0 
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Choix du temps de diffusion. 


Pour fixer le temps de diffusion le plus favorable, nous avons dosé, dans les 
conditions de la technique, l’ammoniac récupéré en 10 mn, 20 mn, 30 mn et 45 mn 


&N-NH3/ ml 


a 


pport a des temps de diffusion déterminés entre l’ammoniac récupéré a du sang 


2. — Ra 
; et celui récupéré a partir d’une solution connue de SO,(NH,)». 


a partir de sangs normaux et anormaux par rapport a des témoins constitués 
de SO,(NH,),en solution dans 1’eau bidistillée et diffusant pendant le méme laps de 
temps. Dans sept cas, le rapport entre l’ammoniac du sang et du témoin reste 
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constant pendant les 45 mn. Cependant, dans deux cas de sangs anormaux, 2 
nous avons observé une élévation sensible de ce rapport a la quarante-cin- — . 


Fic. 3. — Courbe de diffusion normale. 
En pointillés : Courbe de diffusion présentant une libération d’ammoniac a la 30° minute. 


Temps dont on dispose pour effectuer le dosage. 


Nous avons, vu les divergences des résultats rapportés par la littérature, 
étudié l’influence de la conservation 4 la température de laboratoire sur quatre — 
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échantillons de sangs humains normaux et deux échantillons de sangs cirrhotiques, 
Les sangs normaux dont les taux de N-NH; se situent au départ entre 0,4 et 1,3 Y 
par ml, ne montrent pas aprés 45 mn d’augmentation décelable de cet ammoniac, 
Aprés cinq heures, l’augmentation de 1’N-NHg, est de 0,003 4 0,004 y par minute 
et par ml, 


Les deux sangs cirrhotiques nous ont donné les résultats suivants : 


N NHsg ,y/ml 
Sangs | 
taux initial | 45’ aprés 5 h apres augmentation 
par 

EE 1,80 1,80 3, 2¢ 0,0047 


Nous entendons par taux initial le résultat du dosage effectué le plus rapide- 
ment possible aprés le prélévement du sang, c’est-a-dire aprés cing a dix 
minutes. Nous exprimons l’enrichissement du sang en ammoniac par minute de 
conservation pour que nos chiffres puissent étre comparés facilement avec ceux 
de la littérature. 

Nous voyons que dans les quarante-cinq premiéres minutes, l’augmentation 
est trop faible pour étre perceptible et l’on peut donc faire, en toute sécurité, le 
dosage dans la demi-heure qui suit le prélévement. 


Liinfluence des amides. 


L’avantage du mélange tampon alcalin de SELIGSON et HrRAHARA est d’ame- 
ner le sang 4 un pH qui ne dépasse pas 11,5. Ces auteurs évitent ainsi la libération 
de l’ammoniac lié 4 des molécules organiques labiles, libération susceptible de 
perturber les résultats lorsque le pH devient plus alcalin. Comme ils attribuaient 
la source principale de cet ammoniac a I’hydrolyse des amides et en particulier 
de la glutamide, il nous a paru intéressant d’essayer de mettre en évidence I’ hydro- 
lyse de ces amides. 

Dans ce but, nous avons dosé |’N-NH, diffusant de solutions d’amides dans 
l’eau bidistillée dans les conditions de notre technique, mais en faisant varier le 
mode d’alcalinisation. 
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Résultats obtenus 


2 ml de sol. 50 mg pour 
100 ml d’eau bidistillée Alcalinisant N — NH,/ml 
3 g (K,CO, — KHCO,) ° 
Asparagine 2 ml sol. saturée de K,CO, ° 
2 g K,CO, | 1/2 aq ft) 
3 g (K,CO,; — KHCOg) 0,6 
2 ml sol. saturée de K,CO, 0,3 
3 g (K,CO, — KHCO,) 0,4 
~ Glutamine 2 ml sol. saturée de K,CO, 0,6 
2 g KyCOg | 1/2 aq 0,3 


Nous avons répété les expériences avec la solution de glutamine en laissant 
diffuser 60 minutes ; nous n’avons pas obtenu une augmentation de l’'ammoniac 
récupéré. 

Nous avons aussi dosé comparativement l’ammoniac diffusant d’un sang et 
de ce méme sang enrichi en glutamine en alcalinisant par le mélange K,CO,- 
KHCO, et par la solution saturée de K,COs. 


Résultats obtenus 


Echantillor Alcalinisant N NH,/ml N — NH,/ml 


Sang + 50 mg % glu- 


sol. saturée K,CO, 1,9 
Sang + 50 mg % glu- 
| Idem idem 2,15 0,25 


Sang + 50mg % glu- ; 
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a Ce tableau nous montre une légére augmentation de l’ammoniac dans le 
cas des sangs enrichis en glutamine et alcalinisés par la solution saturée de KC,0,, 
~ Cependant, ces sangs sont trés riches en glutamine et l’hydrolyse observée n’est 
pas suffisante pour expliquer l’augmentation en ammoniac des sangs en présence 
de K,CO;. D’autres substances plus labiles encore que les amides envisagées sem- 
blent étre les principales responsables de ce phénoméne. 


Conclusion. 


- ,4 Le principal avantage de la technique proposée est la simplicité. Simplicité 
a de manipulations et aussi d’appareillages qui la rend appréciable dans tout 
laboratoire d’analyses médicales. Cette simplicité n’est cependant pas obtenue au 
ss détriment de la précision qui reste suffisante. L’emploi du mélange alcalinisant 
, carbonate-bicarbonate évite de doser l’ammoniac lié 4 des molécules organiques 
' __ labiles. Le brassage constant du sang pendant le dosage favorise la diffusion de 
: l’ammoniac. Celui-ci diffuse du sang comme d’une solution aqueuse pure et il n’y 
; a donc pas de facteur de correction 4 appliquer. L,,ammoniac du liquide céphalo- 
7 _ rachidien peut étre dosé de la méme fagon. 


Variations du taux d’ammoniac dans le tissu cérébral. 


Immédiatement aprés que l’animal ait été sacrifié par section de la carotide, 
le cerveau est prélevé, pesé et broyé au mixer dans quatre fois son poids d’eau, 
On centrifuge pendant 10 minutes. On préléve 2 cc. du liquide surnageant et on 
dose l’ammoniac dans ce liquide par la méme technique que celle utilisée pour 
le sang. Les résultats obtenus sont reproductibles mais sans valeur du point de 

vue quantitatif. En effet, nous avons constaté que le taux d’ammoniac augmente 

dans le broyat aprés le prélévement. Par exemple, on trouve un taux de I2 y 

3 par un dosage immédiat. Ce taux passe 4 18 y si on laisse reposer le broyat pen- 

dant une heure avant la centrifugation et 4 25 y aprés 5 heures. Les taux trouvés 

- ne donnent donc pas la quantité exacte de l’ammoniac présent dans le tissu 
ae iss Mais comme tous les dosages ont été effectués rigoureusement de la 


a= 


méme maniére et dans le méme temps de manipulation, leur résultat présente 
quand méme une certaine valeur comparative. 

Dans le tableau suivant, nous pouvons voir qu’a une élévation du taux san- 
guin d’ammoniac chez l’animal brilé correspond une élévation du taux cérébral, 
Nous obtenons également une augmentation de ce taux chez l’animal injecté 
par 50000 y d’azote ammoniacal, par voie intrapéritonéale. Dans ces derniéres 
expériences, le taux cérébral est proportionnellement moins élevé par rapport a 
l’ammoniémie que chez les briilés. On pourrait penser que dans ces cas d’expé- 
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le Quoi qu’il en soit, nous pensons qu'il existe une relation entre l’ammoniémie, 
O,. le taux d’ammoniac cérébral et la gravité des troubles neurologiques. <a 
1ce Bralures Injection NH, 
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6,8 10,2 
u 
a Résumé. 
eC Une nouvelle technique de dosage de l’ammoniac est proposée. Elle est applicable au sang, 


au liquide céphalo-rachidien et au tissu cérébral. 
- Elle a été étudiée sur des échantillons de sang normaux, anormaux et enrichis en ammoniac. 
L’influence de la conservation du sang ainsi que celle de son enrichissement par des amides 


4 a également été étudiée. 
DISCUSSION 
Intervention du Docteur : LASSNER. 
Il faut féliciter M. Lorrutorr de la patience et de la prudence employées 


dans l’élaboration de sa méthode. Toute discussion pathogénique ou théra- 
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peutique invoquant des données biologiques est conditionnée par 1’établissement 

j des variations du paramétre étudié. Ces variations sont souvent dues pour une 

_ bonne part aux méthodes de dosage employées. C’est pourquoi il est capital de 

- comparer les méthodes différentes. M LorTHIOIR pourrait-il nous dire s'il a procédé 

: . a une telle confrontation des différentes méthodes de dosage de 1l’ammoniémie 
récemment proposées ? 


Réponse a M. LASSNER. 


Nous avons expérimenté la plupart des méthodes de dosage de l’ammoniémie 
publiées ces derniéres années. Ces méthodes sont généralement peu précises et 
1 


es résultats obtenus n’offrent aucun point de comparaison. 1 
La technique de SELIGSON et HIRAHARA donne les résultats les plus précis 
a et les mieux reproductibles mais elle nécessite un appareillage compliqué, La 
2 technique de Conway utilise un temps de diffusion de 10 minutes, ce qui, a notre 


avis, est insuffisant. Le mélange alcalisant a une trés grande importance pour le 
dosage de l’ammoniac et celui de SELIGSON nous a paru donner les résultats les 
[ plus satisfaisants. Par notre technique, le taux normal d’ammoniémie chez 
homme se situe entre 0,5 g et 1 g d’azote ammoniacal par cc. 
: L’imprécision des méthodes utilisées dans certains travaux cliniques ne permet 
_ pas de comparer les résultats publiés jusqu’ici. 
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DANS LE TRAITEMENT DU TETANOS 
A PROPOS D’UN CAS (*) 


PAR 


Le traitement du tétanos est maintenant bien codifié depuis la thése de 
CHASSIGNEUX en 1958 et les travaux de l’équipe de 1’Hopital Cl. BERNARD. 

Ce traitement se divise, selon les degrés que l’on peut reconnaitre a la maladie, 
et varie selon ces degrés. 

Le premier degré intéresse les tétanos localisés, sans atteinte cervico-pha- 
tryngo-laryngée, ou le tétanos généralisé ne présentant pas de paroxysme, 

Le second degré intéresse les tétanos avec déficit de la déglutition ou de la 
respiration, les tétanos avec contractures cervicales et enfin, les tétanos généra- 
lisés présentant des paroxysmes. 

Le troisiéme degré intéresse les tétanos généralisés avec des paroxysmes 
incontrélables auxquels se surajoutent des troubles végétatifs. 

Les traitements de ces différents degrés sont bien codifiés et c’est dans ce 
cadre que je me permets de vous rapporter ici une observation concernant le trai- 
tement d’un tétanos réalisé par l’équipe de Réanimation de l’H6pital CALMETTE 
a Lille, dans le Service de Pédiatrie de Monsieur le Professeur BRETON. 

Ils’agissait d’un jeune enfant de 14 ans entrant dans le service avec un tableau 
clinique de tétanos évident, avec un trismus net, une contracture des muscles de 


(*) Adresse : 18 Av. G' Leclerc, La Madeleine (Nd). 
(**) Communication présentée a la Séance de la Société du 18 mars 1961. 


! 

et 
L’ASSOCIATION ANETHOCURARIUM - HYDROXYDIONE : 

Cis 
La 
tre 
Claude LANIEZ (**) et Lise CORSIN = 
le ) 
4 


350 


la nuque, du trapéze, des muscles para-vertébraux et des muscles abdominaux, 

_ des troubles de la déglutition, et des douleurs dorsales et cervicales. 

- Le début de l’affection remonte a une chute faite quinze jours auparavant 

- ayant provoqué une ecchymose de la jambe droite. 

7 Trois jours avant son entrée, l’enfant a présenté un trismus et une raideur 

_ de la nuque sans que ces signes aient alerté le médecin-traitant. La présence d’une 

contracture, ayant tendance a se généraliser, a seulement provoqué, trois jours 
plus tard, la demande d’hospitalisation du malade. 


Nous nous trouvons donc a l’entrée devant un tétanos du deuxiéme degre. 


Dés que cet enfant est admis dans le Service, on pratique une sérothérapie 
de 100 000 Unités et mise en place d’une perfusion de 500 cc de sérum glucosé con- 
tenant I 500 mg de Viadril que l’on fait passer au rythme de 48 gouttes a la 
minute. Il n’y a pas de troubles respiratoires et devant l’absence d’encombrement 
iq pulmonaire, devant l’absence d’insuffisance respiratoire, on décide de ne pas pra- 

tiquer la trachéotomie que semble imposer le deuxiéme degré, mais de rester prét 


ala faire 4 tout moment. 

Lorsque l'enfant commence 4 s’endormir légérement sous le Viadril, on 
a pratique une dénudation veineuse et on monte un cathéter en polythéne jusqu’au 
Bk niveau de la crosse de la saphéne interne et, pendant cette dénudation, on observe 
des crises tétaniques généralisées. 


Le nettoyage de la plaie et le parage de celle-ci est pratiqué, en augmentant 
> _ le rythme de la perfusion. Mais ces différentes manceuvres entrainent, malgré la 
perfusion de Viadril, une tendance 4 des paroxysmes tétaniques qui se géné- 
ralisent de plus en plus et dont la fréquence augmente. 

Cet état de choses nous améne 4 envisager la possibilité d’une curarisation. 
Létat pulmonaire n’indiquant pas de facon absolue une trachéotomie mais, 
_ par contre, les paroxysmes exigeant une curarisation, on décide d’ajouter dans les 


a _ perfusions de Viadril, un curarisant ne pouvant provoquer de dépression respira- 
t- _ toire et, dans ces conditions, il est ajouté dans la perfusion de Viadril, 40 mg 
Mediatonal. 
=. Ce type de réanimation sera poursuivi pendant 7 jours a raison, par 24 heures 

de: 
3 000 mg de Viadril. 

200 ce de sérum salé isotonique. 


1000 cc d’Hydrolysat de Protéine. 
200 ce de Solution de DARROW. 


I,’ a est faite par 5 000 000 d’Unités de Penicilline et 1 g de 
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Vitaminothérapie 4 base de Vitamine C et de Vitamine B. 

Une corticothérapie est installée par 14 mg de Hexadrol passé par voie mixte- 

4 la fois intra-musculaire et intra-veineuse et l’anatoxine est commencée. 

Le bilan de ce jeune enfant est suivi chaque jour trés réguli¢rement par les 
tests hépatiques : HANGER — Mac LAGAN — KUNKEL — HUERGA-POPPER, pat 
l'étude de l'ionogramme sanguin et urinaire, de la vitesse de sédimentation, de 
la formule, de la réserve alcaline et du culot urinaire, ainsi que de l’urée, de la glu- ~ 
cosurie et de 1l’albuminurie. 

De plus, en raison de faibles doses d’Héparine injectées pour maintenir la 
perméabilité du cathéter et pour éviter les possibilités de thrombose, un taux de 
prothrombine et un test de tolérance a |’Héparine est pratiqué chaque jour. 

La vitesse de la perfusion de Mediatonal-Viadril est réglée suivant la fréquence 7 
des paroxysmes et, vers le cinquiéme jour, il est possible de la diminuer de telle 
sorte que l’enfant peut commencer 4 manger et a s’asseoir dans son lit lors des 
diminutions du rythme de la perfusion. 

Au septiéme jour, arrét complet de la perfusion de Viadril-Mediatonal qui _ 
est remplacée par des injections de Phenergan. . 

En méme temps que sont arrétées les perfusions de Viadril-Mediatonal, s’ins- 
talle une réaction sérique trés importante qui sera combattue par un antihista- 
minique du type Diparalene 4 raison de 2 comprimés par jour. Cette réaction 
sérique d’ailleurs, diminue de facon relativement rapide, et on peut dire qu’au 
dixiéme jour l’enfant ne présente plus aucun paroxysme bien que le traitement 
soit totalement arrété, sauf, 1’Hexadrol et l’antibiothérapie. 


4. 


Que penser de cette observation ? 


Celle-ci est banale et il est possible que, sans le secours de la curarisation, la 
guérison ait été obtenue. Néanmoins, nous n’avons pas voulu risquer de mettre 
les jours de cet enfant en danger lors des paroxysmes de plus en plus fréquents 
et de plus en plus généralisés qu'il a présentés et nous avons donc décidé de le 
curariser. 

Il se présentait 4 nous plusieurs types de curarisation. 

D’une part, la curarisation massive, importante, entrainant l’obligation d’une 
trachéotomie et entrainant également, de par la dépression respiratoire consécu- 
tive, un branchement sur un respirateur artificiel. L’état clinique de l'enfant ne 
justifiait pas l’aggravation pharmacologique que nous pouvions apporter dans cecas. 

Une deuxiéme solution s’offrait 4 nous qui était la curarisation a doses limi- 
naires par, soit de la D. Tubocurarine, soit de la Gallamine. Nous savons la diffi- - 
culté de réglage de la curarisation liminaire et nous savons que toute perfusion 
coulant brutalement, 4 un rythme trop rapide, peut entrainer une dépression 
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Nous connaissons d’autre part les décharges histaminoides qui peuvent se 
produire avec ces drogues, et enfin nous connaissons les inconvénients dus 4 la 
sialorrhée, dus a la tachycardie qui surviennent parfois. 

C’est pour cette raison que, nous référant aux travaux que JOLIs lors de sa 
thése de 1955, consacrait a l’action respiratoire de l’Anethocurarium chez l’enfant, 
nous avons pensé pouvoir utiliser ce produit dans ce cas bien précis. 

En effet, Jouis a montré que l’Anethocurarium ne provoque jamais d’arrét 
respiratoire, que l’on assiste seulement 4 une diminution légére de l’amplitude 
qui atteint son maximum vers la trentiéme seconde aprés l’injection, et qui permet 
trés rapidement un retour vers la normale dans les deux minutes qui suivent 1’in- 
jection. 

JoLis a montré d’autre part, qu’il y avait peu de variations de la fréquence 
respiratoire et des études personnelles nous avaient permis de conclure que l’as- 
sociation de l’Hydroxydione et de l’Anethocurarium ne provoquait pas de dépres- 
sion respiratoire. 

Par contre, les travaux de BRopoWsKY et HUGUENARD et les travaux de 1’Ecole 
belge avec LEVIS, PREAT, DAUBY, DALLEMAGNE, nous permettaient de penser 
que ce curarisant était particuliérement indiqué dans le traitement du tétanos 
car il provoque avant tout une atonie de BREMER et que jamais l’action myo- 
résolutive ne dépasse ce stade d’atonie. Les effets cumulatifs sont, d’autre part, 
rarissimes et ne peuvent se produire lorsque les doses sont espacées. 

L, Anethocurarium est totalement dénué d’effet histaminique et présenterait 
méme selon LEvIs, une légére action anti-histaminique. 

Quant a l’Hydroxidione nous n’en dirons rien, les avantages et les inconvé- 
nients de cette drogue dans le traitement du tétanos sont bien connus puisque 
de nombreuses publications ont été faites 4 ce sujet. 

Il nous a done semblé que l’emploi de 1l’association Hydroxydione-Anétho- 
curarium nous avait permis d’éviter chez cet enfant, une curarisation trop impor- 
tante et donc d’éviter la trachéotomie d’une part, et d’autre part la mise en venti- 
lation artificielle. Nous savons que la trachéotomie n’est pas un geste grave en 
soi, mais nous savons aussi, pour en avoir pratiqué 4 l’heure actuelle un nombre 
important, que celle-ci n’est pas dénuée d’inconvénient et de risque pour le sujet. 
Nous pensons, de bonne foi, que chaque fois qu'il est possible, de fagon raisonnable, 
d’éviter cette trachéotomie, nous prenons le risque, tout en restant armé pour la 
pratiquer, d’éviter celle-ci. 

Ceci a pu étre réalisé dans le cas que nous venons de décrire, par 1’associa- 
tion Hydroxydione-Anethocurarium. 


(Travail du Service de Pédiatrie de Lille (P* BRETON) et de l’Equipe de Réanimation 
PHGpital A, CALMETTE, Lille.) 
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DISCUSSION 


. 
Intervention du Docteur : MONTAGNE. 


Monsieur LANIEZ nous a dit au cours de sa communication que l’anéthocu- 
rarium était un curare qui n’entrainait pas de dépression respiratoire. S’il en est 
bien ainsi, je pense alors que l’anéthocurarium ne mérite pas le nom de curare. 
Car si les curares diminuent la réponse nerfs-muscles, ils doivent nécessairement 
atteindre les muscles respiratoires et donc diminuer la ventilation. 

Quant a l’hydroxydione, il s’agit d’un produit créant un état de sommeil 
attificiel ; méme si la respiration spontanée subsiste, elle n’est pas forcément 
normale pour cela. Tout ceci pour dire qu'un malade soumis en fait 4 une infra- 
curarisation, plus une anesthésie vigile, doit néanmoins étre surveillé du point 
de vue respiratoire comme un malade soumis a une anesthésie générale. Faute de 
cette surveillance, un état d’anoxie et de rétention de CO, risque de s’établir a 
bas bruit avec tous les inconvénients possibles que cela comporte pour le patient. 

Je m’associe a ce que vient de dire MonvrAGNE, qu ‘il est exagéré de dire que 
le Médiatonal ne provoque pas de dépression respiratoire, il vaut mieux dire qu'elle 
est modérée a /a dose habituelle de 1/3 mg/kg. 

D’autre part l’intérét du Médiatonal dans le Tetanos peut étre trés grand 
pour une autre raison. Du CaILarR et collab. mesurant l’excitabilité neuro-mus- 
culaire ont conclu que le point d’attaque du Médiatonal est médullaire et non 
neuro-musculaire (plaque motrice). La rencontre donc du Médiatonal avec la toxine 
tétanique au niveau des cellules nerveuses peut avoir des effets thérapeutiques 
favorables. 


Intervention du Docteur : LADA. 


Intervention du Docteur : CARA . 


Je serais reconnaissant 4 Monsieur LANIEz de préciser dans quelles condi- 
tions a été surveillé le malade. Il est certain qu'un malade bien surveillé peut 
etre laissé sous respiration spontanée sans danger. 


Intervention du Docteur : Vourc’H (a la suite de l’intervention de M. Lapa). 


Je ne pense pas que, dans le cas du tétanos, le lieu d’action d’un myorésolutif 
ait d’importance ; le Cresoxydiol, qui agit également a l’étage médullaire, a été 
essayé, sans que les résultats aient été supérieurs a ceux de la Tubocurarine, par 
exemple. Nous ne traitons que le symptéme : le procédé le plus simple, le plus 
contrdlable, sera le meilleur, pourvu que le but soit atteint. 
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Je voudrais émettre un certain doute sur la possibilité de supprimer les spas- 
mes musculaires du tétanos, a l'aide de produits qui n’affecteraient pas le volume 
des échanges respiratoires. Je ne crois pas qu'il existe un myorésolutif capable 
de provoquer tine curarisation profonde, sans affecter la respiration. ‘Tous les essais 
faits dans ce sens, se sont soldés par des échecs. Dans les cas de tétanos modeérés, 
la simple sédation suffit parfois 4 calmer les paroxysmes ; mais si l’on recherche 
une curarisation poussée, je suis certain que la respiration est déprimée, et qu'il 
faut l’assister, ou la contrdéler. 


Intervention du Docteur : LARENG. 


Les tétaniques meurent souvent de syncope au cours de contractures spas- 
modiques, intéressant aussi bien les muscles de la région cervicale que thoracique, 
L'anoxie et I’hypercapnie constituent encore ici, l’élément physiopathologique 
dominant. Ce sont ces contractions qui le plus souvent conditionnent la gravité 
du tétanos. De ce fait ce sont surtout ceux-la qui relévent d’une thérapeutique 
curarisante. 

Monsieur LANIEZ pense-t-il que, dans ces cas, l’association médicamenteuse 
qu'il préconise soit aussi indiquée ? 


Réponse du Docteur : LANIEZ. 


Je dois d’abord remercier les interlocuteurs pour l’intérét qu’ils ont bien 
voulu prendre a cette bréve communication. Je répondrai a la fois au D' Moy- 
TAGNE et au D? LADA en ce qui concerne l’anéthocurarium. En effet les travaux 
de Jotis concernant l'utilisation de l’anéthocurarium chez les enfants et au cours 
desquels il a fait des mesures précises de ventilation ont montré que, aux doses 
habituelles, ce produit ne provoquait pas de dépression respiratoire. Ceci n'est 
pas absolu et il est possible parfois d’observer une variation, soit de l’amplitude, 
soit de la fréquence respiratoire, mais dans une marge extrémement restreinte et 
je suis d’accord pour vous dire, avec MONTAGNE, que ce produit ne mérite pas le 
nom de curare. II s’agit en effet, moins d’un curare que d’un atonisant. En ce qui 
concerne CARA, je suis tout a fait d’accord avec lui pour penser qu'il ne peut étre 
que dangereux de laisser un tel malade sous respiration spontanée et sans surveil- 
lance. C’est pour cette raison qu’une garde constante a été établie autour de cet 
enfant, par des gens capables de pratiquer de fagon immédiate, une curarisation 
profonde, de pratiquer une intubation endotrachéale, de pratiquer par la suite 
une trachéotomie, avec mise en ventilation automatique si besoin pouvait s’en faire 
sentir. Le matériel était prét a coté de l’enfant et pouvait étre utilisé a tout mo- 
ment. Avec le D? Vourc’H et le D® LARENG, je pense effectivement que cette 
atonisation prolongée en perfusion ne peut pas étre appliquée a tous les cas de 
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SYNCOPES ANESTHESIQUES TRAITEES 
AU CENTRE DE REANIMATION RESPIRATOIRE 


PAR 


Depuis deux ans, nous avons été appelés auprés de quatorze malades de chi- 
rurgie générale ayant présenté une syncope en cours d’Anesthésie Générale ou 
Locale. Ce chiffre se rapporte a des accidents survenus dans la Région Toulousaine. 
Dans la genése de ces accidents, il est difficile de préciser le rdle exclusif de 
l’Anesthésie, étant donnée l’intrication réciproque des stimuli opératoires et anes- 


oh thésiques. 


Ainsi, l’agression opératoire s’aggrave s’il existe une rétention de gaz carbo- 
nique et une hypoxie. Dans de telles conditions, une excitation par traction sur 
un meso deviendra nocive, alors qu’elle aurait pu n’entrainer aucune pertur- 
bation. 

Le risque anesthésique devient plus important lorsqu’il est indispensable 
d’approfondir 1|’Anesthésie générale pour faciliter l’acte chirurgical. Il n’est pas 
impossible par exemple que l’action dépressive du curare sur le muscle cardiaque 
ne puisse entrainer un collapsus cardio-vasculaire chez un malade dont la volémie 
était abaissée par suite d’un mauvais état général ou de la longueur de l’acte opé- 

ratoire. 

Dans notre propos, nous aurons plus spécialement en vue les conditions dans 
lesquelles nous avons été amenés a traiter ces malades pour en tirer par la suite 
des idées générales sur le pronostic. 

1° Par la liste des affections ayant nécessité l’intervention chirurgicale, nous 


7 (*) Communication présentée a la Séance de la nee du 18 mars 1961. 
(**) Adresse : 5 rue du Japon, Toulouse. 
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allons montrer que le plus souvent, l’acte opératoire ne pouvait intervenir par sa 
durée et souligner une fois de plus qu’il n’y a pas de lien entre le danger de syncope 
et la durée ou le siége de l’intervention. 

Fracture de la clavicule — Fracture des deux os de l’avant-bras — Fibrome 
naso-pharyngien — Evidement ganglionnaire cervical — Goitre — Bec de liévre — 
Phimosis — Strabisme — Fistule anale — Hernie ombilicale — Hernie crurale — 
Fistule cervicale — Césarienne — Amygdalectomie. 

29 Parmi ces quatorze malades, trois présentaient, antérieurement a l’acte — 
chirurgical un état cardiaque altéré (coronarite, insuffisance ventriculaire gauche, 
arythmie compléte). Deux arréts cardiaques sont survenus en cours d’induction, 
bien que le barbiturique ait été injecté dans les conditions de sécurité absolue. 

Le troisiéme arrét cardiaque a frappé une malade, en fin d’intervention — 
pour hernie crurale ; l’anesthésie locale avait été indiquée, en raison de l'état — 
cardiaque. L’accident est survenu dans un tableau de collapsus cardio-vasculaire | 
brutal. 

Il n’y a pas eu de survie dans aucun cas. 

Chez tous les autres malades, on n’a pas retrouvé dans les antécédents de 
lésions cardio-vasculaires prédisposantes, 

3° Sur les onze malades restant, un accident est secondaire a la coudure > 
de la sonde d’intubation endotrachéale chez un enfant de deux ans opéré pour > : 
bec de liévre. Au moment ot le chirurgien signalait que « le sang était noir », — 
l'arrét cardiaque se produisait aussitot. Ceci illustre une fois de plus la gravité 
des anoxies qui, chez l'enfant, évoluent a bas bruit et qui, sans prodrome, s se 
décompensent brutalement, dans un tableau dramatique. 
4° Les dix accidents dont il nous reste a parler se répartissent ainsi : 
— quatre sont constitués par l’arrét seul de la fonction respiratoire. — 
— les six autres malades ont présenté un arrét cardiaque. 
a) Sur les quatre syncopes respiratoires isolées, nous avons a déplorer un décés © 
au deuxiéme jour dans un état hyperthermique a 41°. Le malade était resté coma- 
teux. 

Les trois malades dont 1’évolution a été favorable présentent al’heure actuelle 
un état clinique satisfaisant. L’un d’entre eux a conservé pendant six mois des on 7 
signes d’anoxie myocardique et encore plus longtemps des signes de souffrance 
électroencéphalographique. 

Dans tous les cas, il a suffi d’équilibrer les gaz du sang pour assister 4 une 
teprise du fonctionnement respiratoire. Ceci a été particuliérement net chez un 
opéré qui dés le début d’une anesthésie au penthiobarbital-curare a présenté un 
arrét respiratoire. L’intervention pour fracture de la clavicule est tout de méme 
réalisée, mais au bout de six heures, la respiration contrélée a l’appareil d’anes- 
thésie est toujours nécessaire. Malgré les analeptiques, les tonicardiaques, le pouls 
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7 <0" nues dans un tableau d’hypercapnie et d’anoxie, la surveillance du malade ayant 


s’accélére et la T. A. chute. Nous nous sommes rendus auprés de ce malade 4 
180 km de Toulouse. Deux heures aprés l’équilibre des gaz du sang, la fonction 
respiratoire reprenait. Il est vraisemblable qu’il s’était installé un cercle irréver- 
sible, le barbiturique entrainant un déficit de l’hématose par dépression respira- 


toire et l’acidose qui en était la conséquence empéchant 1’élimination du barbi- ; 
turique comme 1’a montré M. MOLLARET. | 
b) Parmi les six malades frappés de syncope cardiaque, nous avons a déplo- ‘ 

t 


rer quatre décés. Il semble qu’au moins dans quatre cas, ces syncopes sont surve- 


révélé des poussées de tachycardie et d’hypertension en cours d’anesthésie. 
En conclusion : 
: a) Sur quatorze accidents, quatre ont été exclusivement respiratoires et 
deur traitement a été suivi de trois résultats favorables. 

b) Dix se sont accompagnés de syncopes cardiaques et nous n’avons que deux 
guérisons. Tous les malades ont été traités de la méme facon, Respiration avec 
l'appareil d’Engstroém sous intubation endotrachéale ou trachéotomie. On a 
fait appel a cette derniére quand la respiration controlée devenait nécessaire 
au-dela de douze heures : il est évident que la réanimation cardiaque a été mise 
en ceuvre en méme temps. 


4 Les huit décés aprés syncope se répartissent ainsi : 
; — Deux sont survenus au 4° et 6® jour, dans un tableau de septicémie 
impossible a juguler par les antibiotiques. 


— Le troisiéme est secondaire, au 9® jour, 4 une vomique d’abcés pulmo- 
naire, ayant entrainé une inondation pulmonaire malgré la trachéotomie. 
— Le quatriéme dépend d’un syndrome hémorragique diffus par fibrinolyse 
la douziéme heure. 
Aa — Les autres se sont produits dans un tableau de collapsus cardio-vas- 
-_ culaire survenu, soit trés rapidement aprés la reprise des battements cardiaques, 
= quelques jours aprés dans un état de décérébration. 

Sur les deux évolutions favorables, l'une accuse une guérison totale, a la fois 
clinique, électrocardiographique et électroencéphalographique. 

En ce qui concerne la seconde, elle intéresse un enfant de quatorze ans qui 
était resté dix jours sous respiration artificielle et qui pendant un mois avait pré- 
senté des signes de décérébration. A l’heure actuelle, il présente comme séquelle, 
un syndrome du lobe préfontal. 

Nous voudrions enfin avant de terminer attirer l’attention sur quelques points 
qui paraissent évidents et qui n’en sont pas moins difficiles 4 résoudre sur le plan 

pratique. 

: 1° Les arréts cardiaques sont souvent précédés de phénoménes asphyxiques 
qui évoluent a bas bruit et dont l’accident dramatique constitue la premiére 
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manifestation clinique. Ceci est encore plus vrai chez l’enfant que chez l’adulte. 
2° Nous n’insisterons pas sur l’importance 4 réaliser rapidement le massage 
cardiaque. En chirurgie générale, ceci n’est pas toujours facile a observer. Le 
meilleur pronostic vital fonctionnel des syncopes en chirurgie thoracique dépend 
vraisemblablement de ce facteur. 
3° Il est enfin un probléme que l’urgence ne doit pas ignorer dans la mesure 
du possible : c’est celui de l’aseptie, comme en témoignent les complications infec- 


tieuses irréversibles que nous avons a déplorer, wight 


CONCLUSIONS 


D’aprés les observations recueillies dans quatorze syncopes survenues en 
cours d’anesthésie locale ou générale, il semble que l’arrét primitif du cceur ne se 
soit produit que chez trois malades qui présentaient une altération cardiaque 
préopératoire. Le pronostic a été fatal. Parmi les onze malades restants, une hypoxie 
et une hypercapnie auraient précédé la syncope. On compte quatre syncopes 
respiratoires et sept syncopes cardiaques. 

Les atteintes uniquement respiratoires sont d’un bon pronostic puisque, 
sur quatre, trois ont guéri sans séquelle. Par contre sur un total de dix syncopes 
cardiaques, on ne compte que deux guérisons, dont l'une seulement est totale, a 
la fois clinique, électrocardiographique et électroencéphalographique. En chirurgie 
générale le pronostic vital et fonctionnel de ces accidents est plus réservé qu’en 
chirurgie thoracique, vraisemblablement du fait de la lenteur de mettre en ceuvre 
le traitement et des difficultés 4 respecter l’aseptie. 


Chef de Service : P? ANDRIEU.) 


(Travail du Centre de Réanimation Respiratoire, 


DISCUSSION 
Intervention du Docteur : MonTAGNE. 


Il faut remercier le Docteur LARENG d’avoir apporté ces observations d’arrét 
cardiaque. Il est frappant de voir les arréts cardiaques survenir en général pour 
des interventions chirurgicales mineures. 

La prophylaxie de ces arréts cardiaques devrait pouvoir étre faite en grande 
partie si la surveillance des malades était suffisante en cours d’intervention. Ce 
n'est pas une tache indigne d’un médecin anesthésiste de surveiller un malade sous 
narcose, de maintenir l’intégrité des échanges respiratoires, de maintenir une masse 
sanguine inentamée. 
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La réside le point essentiel de la prophylaxie de ces arréts cardiaques, bien 
plus que dans la prévention ou la correction de prétendus troubles réflexes, 
ou troubles ioniques, survenus 4 1’étage cellulaire, faciles 4 évoquer mais bien 
difficiles 4 mettre en évidence. 

Il y a une technique anesthésique comme il y a une technique chirurgicale, 
qui mérite d’étre apprise et étudiée. 


Intervention du Docteur : CARA. 


L’exposé de M. LARENG est fort intéressant ; nous avons nous-méme une sta- 
tistique de plus d’une centaine d’accidents d’anesthésie survenant dans des condi- 
tions les plus diverses. 

Il est difficile de donner 1’étiologie de tous les accidents, mais trés souvent, 
une cause respiratoire est a invoquer. 

Parmi les étiologies retrouvées citons quelques cas d’cedémes aigus oti l’on 
retrouve une association médicamenteuse comprenant de la Coramine. 

Enfin, a propos de la toxicité cardiaque du curare, j’apporte une observation 
d’intoxication (suicide) par une dose de 300 mmg de tubo-curarine. Dans ce cas 
il n'y a pas eu de troubles cardiaques : aprés une apnée de trois jours traitée par 
respiration artificielle il n’y a eu aucune séquelle. 


Intervention du Professeur : BAUMANN. 


Il est bien évident que les accidents surviennent plus fréquemment entre 
des mains inexpertes, mais il serait inexact et dangereux d’affirmer qu’ils ne peu- 
vent arriver a des anesthésistes entrainés. S’il en était ainsi, il n’y aurait d’ailleurs 
pas de probléme étiologique de l’arrét cardiaque. 

J’ai eu connaissance, soit a l’occasion d’expertises, soit autrement, d’accidents 
mortels survenus lorsque l’anesthésie était sous la direction effective d’anesthé- 
siologistes hospitaliers des plus considérés. 

Les arréts cardiaques par réflexe vagal sont pénibles, mais peu fréquents. 
La stimulation directe du pneumogastrique, telle qu’on la réalise dans les dissec- 
tions médiastinales, ne s’accompagne pratiquement jamais d’arrét cardiaque. 
Mon expérience et celle des chirurgiens thoraciques en fait foi. 

C’est par stimulation a distance du nerf sensible réfléchi au niveau des centres 
chez les malades en anesthésie légére que l’on voit survenir surtout de tels arréts 
réflexes. 

Je souscris a toutes les réflexions de bon sens de M. MONTAGNE, mais le meil- 
leur des anesthésistes ne peut éviter 4 coup str l’hypercapnie chez certains sujets. 
On sait actuellement que dans l’hypercapnie, ce qui est le plus dangereux peut 
étre la brusque dénivellation du taux de CO, quand la rétention du gaz carbonique 
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cesse. Elle explique notamment ces arréts cardiaques qui surviennent lors de 7 
!’établissement de la trachéotomie. 


Intervention du Professeur : MOULONGUET. 


Je félicite Monsieur LARENG de sa trés instructive et trés méritoire commu- 7 as q 


nication, 

Les syncopes anesthésiques restent malheureusement un probléme capital 
et je ne crois pas que MONTAGNE ait raison de les attribuer toujours indistinc- 
tement a l’impéritie ou a l’inattention. Il y a des syncopes anesthésiques mortelles, 


a l’origine desquelles on ne trouve pas d’explication, et par conséquent de ga- 
ranties qu’il ne s’en produira pas de nouvelles. 

Des statistiques comme celles que nous apporte M. LARENG, sont a l'heure 
actuelle, parmi les recherches les plus utiles. 


Intervention du Docteur : BOUREAU. 


Je voudrais demander 4 M. LARENG si le succés n’a pas toujours été fonction 
de la rapidité de ses interventions. Si l’on considére par définition que les appels — 
émanent de personnes qui ne présentent pas toute la compétence désirable pour 
se tirer d’un mauvais pas, j’imagine que le facteur temps doit étre prépondérant. 
Or, M. LARENG nous a dit qu'il était souvent appelé a de grandes distances, ce qui 
laisse supposer qu’un intervalle de plusieurs heures doit s’écouler parfois entre 
l’apparition de l’accident respiratoire et la mise en ceuvre d’une thérapeutique | 
efficace. Je souhaiterais que M. LARENG nous donne quelques précisions sur ce 
Intervention du Docteur : VouRc’H. 

Je voudrais m’associer 4 ce que vient de dire M. MouLONGUET sur les diffi-- 
cultés qu’il y a parfois a rattacher l’arrét cardiaque 4 une cause évidente. Crest 
pourquoi je pense qu'il est indispensable de pratiquer une autopsie soigneuse et — 
compléte, faite par un médecin entrainé, dans les cas ot l’accident est mortel. 
Faute de cette autopsie, il est impossible de se prononcer avec certitude, car 
une coincidence est toujours possible. Nous connaissons deux cas d’arrét car-_ 


diaque per-opératoires, dans lesquels l’autopsie révéla une embolie pulmonaire — 
massive. 


Intervention du Docteur : Amor. 


Parmi les causes de syncopes cardiaques brusques et graves, je pense qu'il — 
faut faire une place importante aux excitations intenses du vague ou de ses 
branches. Ces syncopes ne sont pas toujours réversibles et la protection du malade- 
n'est qu’insuffisamment assurée par les vagolytiques habituels. 
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Tel est en effet le mécanisme admis universellement pour les syncopes mortelles 
7 : se produisant au moment du passage d’une sonde laryngée ou comme dans un 

an =e récent et illustre a l’instant précis de la détubation. 

Intervention du Docteur : CARA (3° intervention). 
t, Le phénoméne de collapsus par reventilation se voit méme dans les comas 
a hypercapniques purs tels qu’on les voit en médecine chez les insuffisants respi- 

_ ratoires traités par oxygénothérapie seulement. 
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En ce qui concerne l’usage de la Coramine, il a été signalé en Amérique que 
l’action de cet excellent médicament pouvait devenir néfaste pour le coeur chez 
les malades ayant recu des barbituriques ou thio-barbituriques pendant un 
certain temps. 


Intervention du Docteur : CARA (2° intervention). * 

Le probléme des arréts cardiaques per- ou post- opératoires est un prebiliass 
trés délicat d’aprés les données que nous possédons. Les chances de succés sont 
faibles en salle de malades (de l’ordre de 1 p. 100 des massages cardiaques effec- 
tués), bien meilleures en salle d’opération, surtout en chirurgie cardiaque. 

Reste la question de 1’étiologie. J’ai vu beaucoup d’arréts cardiaques, non 
pas en expertise sur piéce comme les cas cités par M. BAUMANN mais en salle 
d’opération tout de suite aprés l’arrét et encore au cours du massage. Dans 
certains cas la cause peut étre retrouvée facilement, mais bien souvent il est 
impossible de trouver une cause précise, méme en faisant immédiatement le tour 
de l’appareillage et des feuilles d’anesthésie et en examinant les ampoules encore 
sur place. 


Intervention de Me Lrvy. 


Mile Levy rappelle que l’élévation de la réserve alcaline ou du pH, agit sur 
les liaisons protéines-barbituriques et permet a ceux-ci de passer 4 nouveau dans la 
circulation générale et d’étre offerts aux différents besoins avant d’étre éliminés 
alors que l’abaissement de la réserve alcaline ou du pH favorise les liaisons 
protéine-barbituriques. Ces phénoménes sont-ils en rapport avec les accidents 


consécutifs a des dénivellations brusques? 


Intervention du Docteur : Amror (2° intervention). 


Je crois devoir rappeler les faits cliniques indubitables qui montrent que 
des syncopes mortelles peuvent étre provoquées par excitation des nerfs laryngés. 


; Il est évident que les barbituriques exagérent ce iain et le mécanisme 


signalé par Mlle Levy joue alors. 
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rention du D® Amro’). 


Intervention du Docteur : VouRc’H (en réponse a la 2° interi 


Je pense que dans le cas illustre qu’évoque M. Amrot, il est bien plus probable 
que la mort a été provoquée par une asphyxie (chtte de la langue, inondation 
trachéale par du sang ou des sécrétions) que par un hypothétique réflexe vagal. 

Réponse du Docteur : LARENG. > 

(Réponse &4 MM. MONTAGNE, CARA, MOULONGUET, VOURC’H, PLOUVIER, _ = 
Amrot, BOUREAU, KERN, BAUMANN et Mile Levy). 

La rétention de CO,, évoluant sournoisement, prédispose, comme 1l’anoxie, 
a l’arrét cardiaque. Malgré une ventilation d’apparence clinique correcte, nous 


avons pu mettre en évidence un état d’acidose biologique respiratoire. 
Il est possible, comme l’ont montré les études de 1’Ecole Physiologique de 


Montpellier, que le curare entraine une dépression myocardique. On congoit 

que de tels éléments, difficilement décelables, soient responsables d’accidents, 

méme entre des mains les plus expérimentées. Bien que nous pratiquions la = 

trachéotomie au bout de 12 heures, nous sommes d’accord sur le fait que l’on . 4 

peut laisser davantage 4 demeure une sonde endotrachéale d’intubation. a 
Il n’est pas impossible que la phase dépressive succédant a la stimulation a 

de la Coramine ne rende défaillant un centre respiratoire déja déprimé par un 7 

barbiturique dont l’élimination est retardée du fait d’une combinaison chimique 

plus ou moins réversible. ; 


On ne peut apprécier l’importance des réflexes d’origine vagale étant données 
les doses d’atropine trop insuffisantes pour supprimer les effets de la stimulation 
des pneumogastriques. 

Les études d’ensemble sont difficiles 4 «envisager, des précisions étant difficiles ’ 
a obtenir de la part des Médecins qui, par souci d’honnéteté, croient toujours qu’ils 
auraient évité l’accident en « faisant autre chose ». > 

De plus, les anesthésies légéres sont aussi dangereuses que les anesthésies : 
trop profondes, et dans certaines conditions, l’hyperventilation aussi nocive que - 
lanoxie ou l’hypercapnie. 

Les autopsies des malades ainsi frappés de syncope nous révéleraient peut- 4 
étre des lésions favorisantes. Je pense que dans la majorité des cas, rien ne serait ’ : 
décelé. 

I,’ Anesthésie Générale ne constitue jamais un acte anodin. Le bulletin de Awl 
lO. M. S. a relaté la relative fréquence des accidents. La possibilité d’accidents 2 
en cours d’anesthésie locale tendrait 4 prouver, qu’il faut tenir compte de la 
susceptibilité du malade aux drogues. Quelles qu’en soient les raisons qu’il nous 
teste 4 préciser, le pronostic de l’anesthésie reste encore trop sombre. 
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PAR 


L. SOUCHARD (**) et Jacques LEMOINE (***) 


Les accidents transfusionnels demeurent encore incroyablement fréquents. 

: Il n’est question ici que des accidents grossiers dans le systeme A B O; 

Te ceux déterminés par les incompatibilités dans les systémes Rh et les sous-groupes, 

_ par les donneurs universels dangereux, par les agglutines irréguliéres posent des 
_ problémes particuliers, et finalement assez rares. 

: MAssE (4), en 1957, estimait la fréquence des accidents transfusionnels 
dans le systéme A B O entre 0,1 et 4 pour mille, et en citait aisément une dizaine 

: Déja, en 1956, ANDRE, DREYFUS, SALMON (I), citant 21 cas, avaient par- 

faitement exposé le probléme et réclamaient que soit pratiquée, avant toute 

transfusion, au lit du malade, une ultime épreuve de comptabilité « qui met a 

l’abri des accidents immédiatement graves ». R. ANDRE renouvelait ces sages 

recommandations au Congrés de Chirurgie lors de la discussion du rapport de 

MASSE. 

: Il ne semble pas que cet appel ait été entendu : HAMBURGER (3) en 1958 et 
ou 1959 relevait, parmi les anuries post-opératoires traitées 4 Necker, 48 cas d’incom- 

Mi patibilités transfusionnelles, dont huit mortelles. 

Ss Chaque année, des cas isolés (qui ne renseignent en rien sur la fréquence de 


. ' (**) Dt L. SOUCHARD, Directeur du Centre Départemental de Transfusion Sanguine, rue Manuel- 


. : (*) Travail regu le 25 janvier 1960, présenté 4 la Séance du 27 février 1960. (Rap. J. BOUREAU). 
= 
Jaudel, Biarritz (B. P.). 


d 
PREVENTION DES ACCIDENTS TRANSFUSIONNELS 
L’EPREUVE SYSTEMATIQUE DE COMPATIBILITE (*) 
= 1 


ces accidents) sont publiés (WorcTLIN, 8 ; FoURNIER, 2; ROLAND, 5). Dans la_ 
discussion qui suivit l’exposé de ce dernier cas, aucune voix ne s’éleva en faveur 
de la généralisation de la pratique de l’épreuve de compatibilité. 7 


Il convient d’insister sur le fait qu'il s’agit toujours d’erreurs matérielles 
extrémement grossiéres, qui eussent pu étre évitées par une ultime recherche 
de compatibilité. 

Il est rare que le Laboratoire soit en cause s'il est correctement pourvu en 
sérum-tests, s'il pratique le Beth-Vincent et le Simonin, et s’il a une grande expé- 
rience du groupage : il est de régle d’adresser les recherches de groupes a un Labo- 
ratoire agréé par un Centre de Transfusion et de refuser son crédit 4 un Labora- 
toire inconnu ou notoirement mal équipé. Mais le meilleur Laboratoire du 
monde n’est pas a l’abri d’une erreur de transcription. 

Le plus souvent, il s’agit de fautes commises par des auxiliaires : une com- 
munication téléphonique mal enregistrée ; une erreur d’étiquette ; une mauvaise 
lecture d'une carte de groupe ; une homonymie ; la confusion entre plusieurs 
flacons entreposés au réfrigérateur. 

Parfois ces erreurs ont pu étre évitées in extremis par la vigilance du médecin- 
transfuseur, vérifiant le groupe et le flacon. Mais une étourderie est aussi possible 
chez un médecin que chez une infirmiére. 

Les mesures prises pour parer 4 ces accidents n’ont qu’un effet limite. 

Les Centres de Transfusion ne délivrent, en principe, de sang que sur ordon- 
nance d’un médecin portant le nom du malade et son groupe. Mais, au fond, ce 
n'est 14 qu’un moyen de déplacer les responsabilités, et cette mesure est impra- 
ticable en cas d’urgence. 

La coloration différente des étiquettes des flacons (O jaune ; A rouge ; B vert) 
ne permettait guére d’erreur d’identification. Mais on ne sait trop pourquoi, 
elles ont été remplacées par des étiquettes blanches, qui ne différent entre elles 
que par la lettre du groupe. Une personne peu exercée, chargée d’aller choisir 
un flacon au réfrigérateur peut facilement se tromper si des flacons de groupes 
différents sont mélangés. 

Finalement, le transfuseur a en mains un flacon qu’il doit administrer en 
aveugle, sans avoir la moindre certitude sur le groupe du donneur et du malade. 

Or, s'il a entiére confiance dans le Laboratoire et dans le Centre de Transfu- 
sion, il ignore tout du garcon qui a collé 1’étiquette. 

Il n’aurait alors d’autre recours que de surveiller étroitement les réactions 
de son malade et de guetter l’apparition d’un choc, sachant pertinemment que 
celui-ci peut étre imperceptible, étre retardé, et que son premier signe peut n’étre 


que le lendemain, une anurie. 


Circonstances des accidents. 
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La situation de cet aveugle, qu’est l’anesthésiologiste, est d’autant plus 
grave, qu’opérant dans de telles conditions, il n’est nullement déchargé de sa 
responsabilité civile ou pénale : 4 propos d’un prétendu accident transfusionnel, 
le Tribunal Civil de Toulouse (7 novembre 1957) a examiné avec le plus grand 
soin les précautions dont s’était entourée une de nos confréres, pour effectuer 
ses transfusions. 


_ Le fait de n’avoir pas procédé a une ultime vérification de compatibilité, 
examen simple a la portée de tout praticien, constituerait une faute lourde en 
cas d’accident. 


Principe de l'épreuve de compatibilité. 


Il est certain que dans une équipe cohésive, des accidents transfusionnels 
sont exceptionnels. 

Pendant une premiére période, de 1948 a 1958, l’un de nous s’est contenté 
de pratiquer ses transfusions, sans pratiquer d’épreuve de compatibilité, et sans 
avoir connu d’ailleurs le moindre accident. Il est vrai que toutes les conditions 
_ de prudence étaient réunies : groupe toujours effectué par le méme Laboratoire, 
agréé par le Centre de Transfusion, qui lui-méme n’est l’objet d’aucune défail- 
lance ; vérification minutieuse des étiquettes ; demande d’une deuxiéme con- 
firmation, quand le groupe a été transmis par téléphone ; surveillance assidue 
par le médecin lui-méme, de toutes les transfusions. 

Malgré l’absence d’accidents, la sécurité de nos transfusions ne nous a pas 
__-paru suffisante, surtout aprés l’impressionnante série publi¢ée par HAMBURGER, 
v 4 et dés la fin de 1958 nous avons mis sur pied l’organisation de la recherche systé- 
- matique de la compatibilité avant toute administration de sang ou de suspension 
d’Hématies. 

Le matériel et la technique ont été simplifiés 4 1’extréme, afin que cette épretuve 
_ puisse étre pratiquée en toute circonstance, au lit du malade, en salle d’opération, 
et dans toutes les difficultés de l’urgence. 


Rappelons le principe de lV’épreuve de compatibilité 


f L,’incompatibilité tient au fait que les anti-corps contenus dans le sérum (ou 
a le plasma) du malade agglutinent in vivo et in vitro des globules rouges transfusés. 
_4 L,’épreuve consiste done a mélanger in vitro une goutte du sérum ou du 


is plasma du malade a une goutte des hématies (ou du sang complet du donneur). 
Par exemple un sujet O, possédant dans son sérum des agglutines anti A et 
- anti B agglutinera du sang A ou B. 
Il est a peine besoin de rappeler que l’épreuve inverse (confrontant le plasma 
du donneur et le sang du receveur) ne peut étre utilisée, puisque le plasma d’un 
— sujet O agglutine du sang A ou B, alors que la transfusion de sang O est compa- 
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tible pour un malade A ou B (sauf le cas assez rare des donneurs dangereux chez 
qui le taux d’agglutines anti A est anormalemeit élevé. 


du plasma du malade ; il est rare de disposer en toutes circonstances d’un centri 
fugeur, lourd et encombrant. 

Nous avons tourné la difficuité en recueillant le sang du malade dans un flacon — 
sec contenant deux gouttes d’héparine : en quelques heures, la sédimentation est 
suffisante pour disposer de quelques gouttes de plasma. ; 

En cas d’urgence, la technique préconisée par ANDR& (1) permet d’obtenir | 
du plasma en moins d’un quart d’heure ; il suffit de recueillir le sang du malade- 
dans un tube étroit contenant une goutte d’héparine, comme celui qui est utilisé 
pour les sédimentations globulaires, et que l’on maintient incliné a 45°. 

Depuis 1958, sur plus de 200 transfusions, l’un de nous a pu appliquer 
l’épreuve de compatibilité, qui n’a fait d’ailleurs que confirmer la conformité 
des sangs injectés. 

Le seul reproche que l’on pourrait faire 4 cette méthode est de s’obliger a _ 
faire toute sa vie des examens négatifs, 

Mais la sécurité qu’elle apporte 4 nos malades et la sérénité d’esprit qu'elle 
confére 4 l’anesthésiologiste priment, a notre sens, toute autre considération. 7 


Matériel. 
— Un tube de 10 ou 20 ml, portant une étiquette, et contenant 2 gouttes 


— Un flacon de 20 ml contenant du soluté salé a 9 pour I 000. 

— Une pipette Pasteur (ou un simple compte-goutte). mares 

— Un vaccinostyl ou une baguette de verre. 
— Une plaque opaline ou une lame de verre. 
— Seringue et aiguille pour prélévements. 
Tout ce matériel tient dans une boite facilement transportable dans la 


sacoche d’un anesthésiste. 


Technique. = 
) Prélever 3 45 ml de sang au malade. 
eine te ce prélévement est fait lors de la visite préopératoire ou en 
méme temps que la prise de sang pour le groupage. Ce sang est jeté dans le tube 
contenant deux gouttes d’héparine. Il est conservé en réfrigérateur : la sédimen- 
tation est rapide, surtout chez les malades anémiques. (Inscrire sur l’étiquette le 
nom et prénom du malade.) 

S’il s'agit d’un cas urgent, le sang est jeté dans le tube étroit 4 sédimentation 


— Un tube étroit (a sédimentation) contenant 1 goutte d’héparine. ar%, ’ 


= 3! 
us 
sa 
el, 
nd 
er a] 
re, 
en > 
Is 
ns 
il- 
1e 
iS 
R, 
u 
u 
t 
a ea 
n 
\- 


(toujours hépariné a l’avance) : le plasma surnage en quelques minutes, a condi- 
tion de maintenir le tube incliné a 45°. 
= 2° Prélever a la pipette, au compte-goutte, ou méme a la seringue, 
oe gouttes du plasma du malade et les déposer sur la plaque. 
« Prélever ensuite dans le flacon de sang a transfuser 2 gouttes de sang complet 
(il n’est pas nécessaire de séparer les hématies) et les déposer sur la plaque. 
3° Bien mélanger le plasma du malade et le sang du donneur 4 l’aide du 
vaccinostyl ou d’une baguette en verre. 
4° Laisser reposer une minute : Rechercher ensuite l’agglutination en balan- 
gant doucement la plaque toutes les 30 secondes. L’incompatibilité se traduit par 
une agglutination trés visible. Si au bout de 4 ou 5 minutes aucune agglutination 
n'est apparue, la compatibilité est certaine et la transfusion est mise en route. 
5° Rincer la pipette ou le compte goutte a l’eau pure, puis a l’eaw salée 
prévue dans le matériel. 
- 6° Replacer le tube témoin contenant le sang du malade au réfrigérateur, en 
cas de transfusions ultérieures. 


Cette épreuve, extrémenemt simple, ne demande donc que quelques minutes, 


CONCLUSIONS 


Depuis la généralisation des transfusions iso-groupes, les accidents d’incom- 
patibilité A B O, par erreur matérielle, représentent un souci majeur pour le méde- 
cin-anesthésiste qui, sans avoir pris la responsabilité du groupage, porte celle d’un 
_désastre d’autant plus regrettable qu’il est parfaitement évitable. 

Laction du transfuseur ne peut étre que préventive, veut qu'elle soit 
efficace, et il est inconcevable qu’il se contente d’attendre dans l’inquiétude 1|’ap- 
parition des premiers signes d’incompatibilité. 

La pratique systématique de l’épreuve de compatibilité est facilement réali- 
sable et doit entrer dans la routine journaliére. 

Cette pratique renforce la doctrine qui veut que toute transfusion soit pra- 
~ tiquée et surveillée par un médecin responsable. 
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7. VILLE de GoyET. — Le risque acceptable en Anesthésiologie. Anesth. Européenne, 1959, juillet, n° 6. 
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Intervention du Docteur : BoUREAU. 7 
Je ne saurais mieux commenter la communication de M. SoucHARD et _ 


@ 


une coincidence étrange, m’est parvenue presqu’au méme moment que le travail 
que je viens de vous rapporter. Cette observation m’a été communiquée par une_ 
jeune confrére, accusé d’homicide par imprudence a la suite d’un accident mortel _ 
consécutif 4 une erreur de groupage. Voici les faits : 

Appelé a endormir une femme de 55 ans qui devait étre opérée d’un pro- 
lapsus génital, il fit parvenir au Centre de Transfusion de la ville un échantillon 
de sang pour détermination du groupe sanguin, ce Centre n’acceptant de délivrer . 
du sang qu’aprés avoir effectué lui-méme le contrdle. La réponse écrite fut la sui- 
vante : Groupe A, Rhésus positif. Un flacon de sang A fut done demandeé. 

En cours d’intervention, devant l’amorce d’un choc hémorragique, la perfu- _ 
sion fut mise en route. Elle fut interrompue aprés que 100 ou 125 ml aient été 
perfusés, les symptémes alarmants ayant disparu. L’intervention se termina 
sans incident et la malade fut remise dans son lit. 

Une heure trente plus tard apparaissait un état de choc intense. La famille 
de la malade, qui était présente, précisa alors qu'elle était du groupe O. Un nouvel © 
échantillon de sang fut immédiatement envoyé au Centre de Transfusion, qui _ 
répondit : Groupe O, Rh _ 

Un traitement des accidents fut institué sans retard et poursuivi pendant 
48 heures, moment ot le Chirurgien pria l’Anesthésiste de s’effacer devant les 
Spécialistes du Centre de Transfusion, responsables de l’erreur, commise. 

Cette malade ne fit pas d’anurie : le 1°" jour, elle urina 500 ml, le 2° jour 
750 ml, le 3® jour, I 000 ml, et les jours suivants de I 000 4 I 300 ml. On décela ~ 
des traces d’hémoglobine dans les urines, mais pas d’hémoglobinurie massive ; 
pas d’ictére, ni de subictére. 

L’urée sanguine augmenta progressivement de 0,76 g le 2° jour a 1,90 g le 
10° jour. On fit alors une séance de rein artificiel, qui fut renouvelée le 12° jour. 
Le cathéter de polythéne introduit par la crosse de la saphéne fut laissé en place 
jusqu’au 22¢ jour, moment ot la malade décéda. Elle avait présenté dans les jours 
précédents des troubles psychiques, un sub-coma suivi de coma, un encombrement 
total des bronches qui nécessita une trachéotomie, enfin un état de collapsus 
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Oo — 
_ Cette affaire a été portée en Justice et, bien que l’erreur ait été commise par 
a; _ le Centre de Transfusion, l’Anesthésiste s’est vu inculpé pour n’avoir pas pratiqué 
le cross-matching. 
Cette observation se passe de commentaires. Elle vient 4 point nommé 
_ souligner l’intérét du travail de MM. SoucHARD et LEMOINE. Mais elle pose indis- 
_ cutablement un probléme d’une extréme gravité, si l’on songe au nombre considé- 
« rable de perfusions de sang qui sont faites quotidiennement sans que le cross- 
matchnig ait été préalablement effectué. 
Ce controle est-il d’ailleurs possible dans tous les cas? Une hémorragie per- 
- opératoire imprévue, l’urgence sous toutes ses formes autorisent-elles vraiment 
le cross-matching et ne risque-t-on pas de laisser mourir un malade pour avoir 
 voulu éviter une erreur de groupage, éventualité tout de méme exceptionnelle? 
Par ailleurs, certains Hémobiologistes affirment qu’il faut une a deux heures 
pour effectuer correctement cette épreuve. On peut donc se demander quelle est 
: la valeur exacte du controle extemporané qui nous est proposé par les auteurs de 
ce travail. Je ne prétends pas répondre a cette question, mais je pense qu'il con- 
_viendrait de la soumettre aux Hémobiologistes, Membres de notres Société. 
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LA TRANSFUSION SANGUINE 
‘ET LES TEMOINS DE JEHOVAM ") 
~ 


Raymond LEBEAUPIN (**) 


_ Le refus de la transfusion par un malade pour des raisons religieuses pose au _ 

médecin des problémes de conscience qui seront toujours délicats a résoudre. : 
Un fait divers récent a permis a la Presse d’exposer la question au public; nous __ 

en avons eu nous-méme un cas, et eu connaissance d’un autre cas, d’ailleurs dans 

la méme famille ; enfin, nous avons trouvé dans la littérature une observation trés ; 

détaillée relative au méme ordre de faits, et un autre cas beaucoup plus suc-_ 

cinctement exposé. 


* 


Avant de rapporter ces cas, nous ferons une rapide étude de la Secte des re 
Témoins de Jéhovah, en faisant appel au livre passionnant et remarquable du _ 
R. P. CHEry : « L offensive des Sectes ». 

Lorigine du groupe religieux des rw remonte a la deuxiéme moitié du — 
xIx® siécle, ot. il se développe aux U. S. A., primitivement sous le nom des _ 
« Etudiants de la Bible ». 

Il avait été fondé en 1877 par Charles Hayes RUSSELL (1852-1916) qui avait 
été lui-méme presbytérien, puis adventiste. L’Adventisme préchait la foi des — 
Eglises Baptistes (baptéme des Adultes) et le prochain avénement ( « adventus ») 


du 


— (*) Communication présentée a la Séance de la Société du 29 avril 1961. a = 
(**) Adresse : 19 rue Racine, Nantes. 
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Les dissidents de l’Adventisme qu’étaient les « Etudiants de la Bible » avaient 

4 pour doctrine une « interprétation fantaisiste et imperturbable de la Bible... 
on affirme des calculs bizarres sur la fin des temps et la destinée de Poe 
ia adhérer a ces calculs est l’essentiel pour le salut. L’homme est mortel ; Dieu res- 
suscitera qui il voudra pour une nouvelle épreuve de mille ans ; 144 000 élus 
formeront avec le Christ (qui est devenu Dieu et immortel alors qu’il n’était qu’un 
-_ archange) une sorte de « théocratie » qui régnera au Paradis sur une terre renou- 
velée ot vivront a perpétuité les ressuscités », le tout avec « de violentes vitupé- 
rations contre tout organisme religieux ou social, ceuvre du Diable » et « un fana- 

tisme sombre et sectaire ». 

Cet « adventisme dévalué » est monothéiste, rejetant la Trinité et tenant 
absolument 4 nommer Dieu Jehovah (en vrai Jahweh). C’est le successeur de 
RUSSEL, le juge RUTHERFORD (a qui devait succéder le dirigeant actuel, N. KNorr) 
qui changea l’appellation de la secte en « Témoins de Jéhovah », 4 cause de la parole 
: du Prophéte Isaie (XLIII, 10) : « Vous étes mes témoins, dit le Seigneur ». 

‘ Sans aucun esprit de charité, les Témoins de Jehovah n’admettent point l’im- 
 * mortalité de l’4me, « il n’y a rien aprés la mort », mais attribuent une grande im- 
_ portance a Satan, qui méne les Etats et les Eglises : « tout ce qui n’est pas eux est 
satanique ». 
. L’évolution de leur doctrine les a conduits a croire que la période de mille 
ans a commencé en IgI4, avec 144 000 ressuscités, les seuls pouvant étre sauvés 


lieront seront également sauvés de Satan. 

. Pour ce salut, il est obligatoire pour un Témoin de Jéhovah de « se tenir a 
l'écart de toute collusion avec les Etats ». La loi divine lui fait un devoir de se 
garder des souillures du monde, donc « de ne pas participer aux élections... a plus 
forte raison de refuser tout service militaire ou civil, de saluer le drapeau (c’est 
contraire aux deux premiers Commandements du Décalogue). La $. D. N. d’abord, 

l’O. N. U. maintenant sont les bétes prédites par l’Apocalypse. 
Ajoutons a ces bréves considérations sur la doctrine des Témoins de Jéhovah 
leur secte est officiellement déclarée en France depuis le 8 aotit 1930 comme 
: : « Société culturelle et philanthropique ». On les estime a une quinzaine de mille 
dans notre pays, vivant en communautés dispersées, surtout dans le Nord, 1’Est, 


: la Région Parisienne, 4 Tours, 4 Angers et a Nantes. Ces communautés se 
i = sont développées depuis la présence des troupes américaines en France, qui en 
= 4 ont grandement favorisé la propagande, et pour le trés respectable Adventisme, 
a et pour sa forme « dévaluée » des Témoins : il faut dire en effet qu’on estime géné- 
= - ralement a 700 000 environ aux U. S. A. le nombre des Adventistes, et a plus 


_ de 500 000 celui des Témoins de Jéhovah, ces derniers prétendant étre plusieurs 
millions dans le monde. Quoiqu’il en soit, ils disposent d’un grand Quartier Général 
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4 Brooklyn, « trust » logé dans un immeuble de 12 étages avec un émetteur de radio, 
auquel s’ajoutent huit autres émetteurs a travers les U. S. A. Des émissions des 
Témoins de Jéhovah ont lieu dans 50 pays. 

Enfin deux journaux internationaux (36 éditions) répandent la doctrine dans 
le monde : ce sont la « Tour de garde » et « Réveillez-vous », tirant respectivement 
4 1500 000 et I 000 000 d’exemplaires. 

Telles sont, trés condensées, les notions essentielles concernant la Secte des 
Témoins de Jéhovah : elles nous permettront de mieux saisir le climat et les cir- 
constances particuliéres entourant les cas connus de refus de la transfusion par 
ses membres. 


Cas de refus de la transfusion. 


I. — Le premier cas de refus de transfusion dont nous avons eu connaissance ~ 
est le cas personnel qui nous a incité a entreprendre cette étude. 

Mme A..., de Champtoceaux, est adressée par son médecin traitant au chirur- 
gien pour hernie banale. Le jour de l’entrée de la malade a la Clinique, le chirur- 
gien nous transmet une lettre de la patiente qui nous est destinée : dans cette lettre, 
elle déclare, pour des raisons religieuses qu'elle ne détaille pas, ne vouloir 4 aucun 
prix recevoir de transfusion, quel que soit le danger qu’elle puisse courir a l’occasion 
de l’intervention, ce danger n’étant rien en regard de celui qu’elle courrait si elle 
recevait du sang : l’intervention, fort banale en soi, se déroule naturellement sans — . 
qu’é aucun moment, la nécessité d’une transfusion soit méme évoquée. 

C’est au cours de l’opération que le D® CEsBRON, médecin traitant de 
Mme A... nous apprend son appartenance a la secte des Témoins, les grandes 
lignes de leur position vis-a-vis de la transfusion et nous rapporte un second cas 
de refus de transfusion dans la famille de Mme A... 


II. — Ce deuxiéme cas présente des incidences beaucoup plus sérieuses que 
le nétre dont l’intérét est surtout anecdotique : en effet la malade ayant subi une 
intervention importante (il s’agissait d’une gastrectomie), il fut nécessaire de 
pratiquer plusieurs transfusions que la malade accepta finalement, alors qu’au © hy 
préalable elle les avait formellement refusées : par ce changement de position, 7 


se trouvait ainsi réglé un trés délicat probléme. 


III. — Alors que nous entreprenions des recherches bibliographiques sur fey 
cet intéressant probléme, la presse quotidienne rapportait elle-méme le cas survenu : 
dans une Maternité de Cambrige: un enfant né dans cette maternité présentait une _ 
érythroblastose et l’on posait l’indication d’une exsanguinotransfusion que les 
parents, Témoins de Jéhovah, refusaient catégoriquement. Devant cette situa- _ 
tion, les médecins s’adressérent alors a la Justice. 

« Un tribunal pour enfants fut aussitot appelé a siéger devant lequel une assis- | - 
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tante sociale réclama la garde provisoire de l’enfant, en faisant valoir que 1l’exis- 
tence de ce dernier se trouvait en danger. 

Un médecin vint déposer : il déclara qu’en l’absence de traitement, si l’en- 
fant ne mourait pas, il serait un débile mental... ; mais le pére maintint son refus, 
en déclarant que « si nous agissions maintenant de facon a prolonger la vie, la vie 
éternelle de l’enfant serait compromise ». Il acceptait néanmoins de reprendre 
l’enfant si on pratiquait l’opération malgré lui et le juge décidait ieee i 
de confier l’enfant a l’autorité locale qui autorisait aussit6t l’intervention. 
L’enfant était finalement sauvé. 


IV. — Dans un article remarquablement documenté sur les « Problémes 
Médico-légaux de la Transfusion Sanguine », J. BERNHEIM, en 1958 rapportait le 
cas Labrenz, déja discuté 4 deux reprises dans des éditoriaux du Journal of the 
American Medical Association, en 1953 et 1954. 

Comme dans le cas précédent, des parents refusaient, pour le méme motif, 
de laisser transfuser leur nouveau-né atteint d’érythroblastose ; 1a encore, les méde- 
cins saisissaient la Justice ; la Cour nommait un tuteur qui autorisait le traitement 

l’enfant survivait. 


V. — En 1959, Firrs et ORLOFF publiaient un article trés complet, et le 
seul traitant l’ensemble de la question que nous ayons pu retrouver dans la lit- 
térature. Il comporte une observation détaillée dont voici l’essentiel : 

Ils’agit « d’un homme de 34 ans présentant la symptomatologie typique d’une 
tumeur étendue du colon transverse », tant du point de vue clinique que du point 
de vue radiologique ; anémié, son hémoglobine étant descendue a 10 grammes, il 
acceptait volontiers l'intervention proposée « pour autant qu'il ne lui serait pas 
fait de transfusion sanguine », car il était Témoin de Jéhovah et accepter une 
transfusion sanguine violerait un principe religieux. On lui expliqua longuement 
qu'il serait trés dangereux, de faire une telle opération sans transfusion, surtout 
du fait de son anémie, « mais il fut rapidement évident que le malade n’accepterait 
pas l’intervention 4 moins qu’on ne lui promette qu’on ne lui ferait pas de sang » ; 
aprés avoir penché en faveur de la solution la plus facile qui était de refuser de 
traiter ce malade, les auteurs décidérent que l’intérét de ce dernier était de 1’opé- 
rer selon ses désirs, sans transfusion. L’intervention fut donc pratiquée sans trans- 
fusion : il ne fut d’ailleurs possible de faire qu’une opération de propreté, étant 
donnée l|’extension de la lésion. 

Au 6® jour, le malade fit une grave hémorragie, qu’on dut se contenter de trai- 
ter par des injections intraveineuses de Dextran : l’hémoglobine tomba alors a 
4 2 grammes 4 pour cent. 

Les auteurs durent le regarder saigner sans pouvoir intervenir efficacement, 


car, méme en cette extrémité, le malade refusait obstinément toute transfusion. 
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Son entourage adoptait la méme attitude, puisque sa femme déclarait préférer 
le « voir plutét mort, car si on lui faisait une transfusion, il perdrait toute chance 7 
de vie future et n’aurait pas de vie paisible sur terre s’il survivait ». Son hémor- | 
ragie s'arréta heureusement. 

Les auteurs avaient a l’occasion de ce cas, contacté un certain _ de 
Témoins de Jéhovah, et avaient été frappés par la rigidité de leurs croyances ; 
d’autre part, ils furent l’objet de vives attaques de la part de certains de leurs 
collegues de l’H6pital Universitaire de Pennsylvanie pour avoir adopté une telle 
ligne de conduite : aussi organisérent-ils un panel avec cette question al’ordre du 
jour. 

Nous allons maintenant étudier les grandes lignes de cette discussion et nous 
essaierons d’en tirer des conclusions pratiques et une conduite a tenir réaliste, | 
en vue d’une semblable éventualité. 


Discussion. 


Au cours de ce panel de trés haute élévation morale, Firrs et ORLOFF firent 
appel, d’une part a leurs collégues de |’ Hopital Universitaire de Philadelphie, dont 
certains opposés 4 l’attitude des auteurs, et d’autre part, a des autorités eccleé- 
siastiques et juridiques. Il importe en effet de distinguer dans le probléme qui 
nous occupe les aspects de la Religion et du Droit avant d’en étudier les incidences 
médicales 

1° La doctrine religieuse que nous avons succinctement exposée au début 7 
de ce travail ne mentionnait évidemment pas a l’origine cette interdiction de la 
transfusion. ORLOFF explique ainsi cette prise de position des Témoins de Jéhovah : 

« En ce qui concerne la question de recevoir des transfusions de sang, les Témoins | 
de Jéhovah croient que c’est un impardonnable péché qui aboutira a l’impossi-— 
bilité d’atteindre a la vie éternelle. D’aprés leur définition, une transfusion est 
une « nourriture avec du sang », 4 peu prés comme une perfusion intraveineuse 
d'eau glucosée est une alimentation sucrée, par conséquent, elle viole la Loi de la 
Bible. Ils appuient leurs convictions sur de nombreux passages de la Bible « et 
notamment le chapitre XVII du Lévitique, versets 11 et 14 (ce dernier formant 
avec d’autres versets un sous-chapitre intitulé : « Défense de manger du sang »). 

Voici le texte de ce verset 14 : « Car la vie de toute chair est dans le sang ; 
c'est pourquoi j’ai dit aux enfants d’Israél : Vous ne mangerez point du sang de 
toute chair, parce que la vie de la chair est dans le sang ; et quiconque en mange 
sera puni de mort »... 

C’est donc l’interprétation textuelle du Lévitique, avec un esprit étroit, mais, 
pensons-nous, sincére, qui a conduit les Témoins de Jéhovah a adopter systéma- 
tiquement cette attitude lorsque la pratique de la transfusion s’est développée. 
Ceci posé, il existe, toujours sur le plan religieux, une question qu’on doit con- 
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sidérer : dans en mesure peut-on passer outre a un refus basé sur une conviction 
religieuse de cet ordre ? Il semble bien qu'il y ait une nécessité, du point de vue qui 
nous occupe en ce moment s’entend, de considérer le malade comme un tout, et 
que personne ne puisse le forcer 4 accepter quelque chose qui brise en lui un prin- 
cipe religieux capital. 

« Il est certain, concluait le prétre protestant participant au panel de Frrrs 
et ORLOFF, que, religieusement parlant, « la mort n’est pas en soi la pire des choses, 
ni la chose a éviter a tout prix..., la qualité de la vie étant pour ce malade plus signi- 
ficative que la vie elle-méme... » car « beaucoup de gens préféreraient mourir avec 
un certain sens de la vie, que de poursuivre une existence sans signification pour 
eux... » 

2° L’aspect juridique de la question est également essentiel. Nous avons vu 
comment récemment un tribunal anglais semble l’avoir résolu. La dignité de l’indi- 
vidu est éminemment respectée dans le droit anglosaxon, ce qui ne fait que confir- 
mer le point de vue religieux. Cependant, protéger l’individu et protéger la société 
peuvent étre des attitudes en opposition. D’un autre cété, personne n’a le droit 
de disposer lui-méme de sa propre vie ; l’attitude qui consiste 4 refuser des soins 
et préférer mourir n’est cependant ni un crime ni un suicide aux yeux de la Loi. 

Enfin, chaque fois qu’un médecin » fait « quelque chose a un corps humain 
(a commencer par une simple injection hypodermique), il y a 14 un délit punissable 
si le patient n’a pas, plus ou moins tacitement, donné son accord auparavant. 

Pratiquer une amputation, par exemple, contre la volonté d’un malade est 
un délit punissable... mais on peut faire remarquer qu’aprés une transfusion, il 
ne reste au malade aucune trace objective de l’action : malgré cette subtile dis- 
tinction, il semble probable qu’un tribunal concluerait a la culpabilité d’un mé- 
decin ayant passé outre a la volonté d’un malade en lui faisant une transfusion 
qu'il refusait, surtout en l’absence de notion d’urgence. Dans le cas d’urgence, et 
sans étre juriste, il nous semble qu’il pourrait y avoir lieu pour le médecin de se 
réclamer de l’article 63, une fois n’étant pas coutume... 

3° Reste la conscience du médecin en face du malade, aspect capital du pro- 
bléme. Pour Firrs et ORLOoFF, il n’y avait que deux solutions : refuser de traiter 
le malade, étant donné les exigences de ce dernier, ou souscrire entiérement a 
celles-ci ; il leur a été vivement reproché au cours du panel de ne pas s’étre ralliés 
a la premiére solution... mais de toute fagon il faut bien dire que le probléme se 
serait trouvé posé a d’autres... En fait, il parait bien qu’il n’y a que deux atti- 
tudes a envisager si l’éventualité de refus de transfusion pour des raisons reli- 
gieuses se présente : soit celle adoptée par Firrs et ORLOFF, consistant a souscrire 
aux exigences du malade, aprés lui avoir exposé complétement les risques encourus 
par lui, bien entendu ; soit une position inverse, 4 savoir passer outre a ces exi- 
gences. Il y a évidemment des objections valables a l’une comme a I’autre atti- 
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tude : a la premiére, il est facile d’opposer l'aggravation singuliére des risques cou- 
rus, et la responsabilité ainsi prise par les médecins qui suivraient cette voie pour- 
rait certainement leur étre valablement objectée méme si une décharge écrite du 
malade ou de sa famille venait atténuer la dite responsabilité. Ainsi ce respect de 
individu mis en avant par les auteurs anglosaxons nous semble susceptible 
d’étre un argument 4 double tranchant. 

La deuxiéme position nécessite de s’entourer de nombreuses précautions ; si 
une extréme urgence et une diminution des facultés intellectuelles d’un malade 
justifie dans une certaine mesure de ne pas tenir compte du désir du malade au 
regard du risque qu'il court, il n’en est pas de méme lorsque ce dernier a toute sa 
jucidité et qu’aucune notion d’urgence n'intervient, ou encore que la famille prend 
une position analogue, le malade étant inconscient. On peut envisager alors de se 
rallier a l’attitude des médecins ayant saisi la Justice dans les cas de nouveau-nés 
atteints d’érythroblastose. Certes le libre arbitre du patient ne joue alors pas, 
mais dans l’un comme dans I’autre cas la responsabilité du médecin est trés lourde 
et il nous semble justifié qu’il prenne cette mesure qui allégera de toute facon 
cette responsabilité. Cette position n’a jamais été prise jusqu'ici, pensons-nous, 
en France, et nous ne pouvons, en aucune maniére, préjuger de la décision que 
prendrait un Tribunal francais devant un tel probléme, la jurisprudence anglo- 
saxonne nous semblant néanmoins susceptible d’influer sur elle. 

la connaissance des faits rapportés au début de ce travail est certes pour 
quelque chose dans cette idée ; de méme que le refus par le médecin de traiter ces 
malades, troisiéme attitude possible, parait, sur le plan individuel, peu reluisante 
(d’ailleurs quasi impossible en cas d’urgence), et sur le plan général, ne faire, comme 
nous l’avons déja dit, que reculer l’échéance du probléme. 

Telles sont les considérations qu’entraine cette trop sommaire revue du pro- 
bléme du refus de la transfusion pour des raisons religieuses. 


Aux termes de cette étude rapide, nous voudrions dégager l’essentiel d’un 
probléme qui, s'il se pose rarement, souléve, lorsqu’il existe, des questions de 
conscience d’une particuliére acuité. Car nous croyons que c’est finalement dans 
la conscience du médecin que doit se choisir la solution 4 adopter : les solutions 
possibles nous semblent étre au nombre de deux : souscrire au refus du malade 
ou refuser d’accepter sa position. 

Dans le premier cas, la responsabilité nous semble gravement aggravée ; 
nul ne peut dire ce que serait la sanction juridique en cas de poursuites ultérieures. 

Dans le deuxiéme cas, plusieurs éventualités peuvent se présenter : parfois 
le malade, devant l’aggravation de son état, revient sur sa décision primitive (ainsi 
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la deuxiéme malade dont nous rapportons I’histoire) ; 4 cdté de cette réaction salu- 
taire, mais non systématique, le cas d’un nouveau-né facilite également la conduite 


- a tenir : la saisie de la Justice en se référant a l'article 63 semblant la position 
7 de choix ; reste le plus difficile : l’adulte en pleine possession de ses facultés 
=) intellectuelles, refusant la transfusion pour des motifs religieux (l’absence de ces 


facultés pouvant faciliter les choses), ou sa famille adoptant cette position a sa 
place, le malade étant inconscient. I! appartient alors au médecin, tenant compte 
de ses propres convictions religieuses et des aspects juridiques que nous avons 
exposes, d’adopter en conscience la solution la plus bénéfique pour le malade, 
en s'entourant systématiquement des précautions dans le domaine juridique 
qu'il nous semble indispensable de prendre, c’est-a-dire de saisir la Justice du 
probléme posé ou, au minimum, de s’assurer d’un témoignage écrit en cas d’ur- 
gence extréme. Le refus du traitement par le médecin en dehors de toute urgence 
est une attitude licite, mais qui reportera le probléme sur quelqu’un d’autre, et 
qui témoigne d’une certaine démission. 

Telle est importance des questions soulevées, et qu’il nous a semblé utile 
d’évoquer : en effet, il est toujours possible de se trouver « ex abrupto », dans les 
situations exposées précédemment : il n’est certainement pas inutile d’y penser 
a l’avance, de fagon a ne pas se trouver pris de court, a avoir réfléchi longuement 
aux trés délicats problémes posés et 4 pouvoir agir ainsi en connaissance de cause, 
tous problémes religieux et juridiques pesés, selon sa conscience. a 
Résumé. 

L’auteur, aprés avoir passé rapidement en revue les différents aspects soulevés dans une 
étude sommaire de la Secte des Témoins de Jéhovah, expose quelques cas de refus de la Trans- 
fusion par les membres de cette secte. 

Au cours de la discussion, les points de vue religieux et juridiques sont tout d’abord étudié€s ; 
au point de vue médical, l’auteur s’efforce de dégager les solutions a envisager. 

Chaque fois que le malade a toute sa conscience, ou s’il s’agit d’un nouveau-né, il semble, 
si le médecin ne se démet pas, qu’il soit préférable d’exposer le probléme a la Justice, ne serait-ce 
que pour éviter toute difficulté ultérieure toujours possible. 

La méme attitude devrait étre adoptée si la famille d’un malade inconscient adoptait la méme 
position de refus. 

En cas d’extréme urgence, il serait utile de demander le témoignage écrit d’un tiers, si le 
médecin est appelé a agir contre la volonté d’un malade. 


Dir ts 
DISCUSSSION 


Intervention du Professeur : BAUMANN. 


Visitant 4 Lyon le service du regretté Marcel BERNARD, celui-ci me présenta 
un malade témoin de Jéhovah chez qui il avait pratiqué une pneumonectomie. 
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Le malade avait refusé toute transfusion de sang étranger mais avait consenti a _ 

ce qu il lui fit soustrait a lui-méme, dans les quinze jours préopératoires,en deux 

ou trois fois, du sang pour étre mis en réserve disponible pendant la période opé- 7 
ratoire. J’avais demandé a BERARD ce qu'il aurait fait au cas ot l’hémorragie 7 
aurait débordé les possibilités transfusionnelles. Il me répondit qu'il aurait res- 
pecté la volonté de l’opéré et la parole donnée de ne pas la transgresser. 7 

Le probléme qui vient de vous étre posé n’est qu'un cas particulier, trés . 
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spectaculaire du probléme trés général du consentement 4 l’acte thérapeutique. 
Comme BERARD je pense qu’en aucun cas le médecin n’a le droit de violer la vo- 
jonté d’un malade adulte et lucide et de faire prévaloir contre elle, a la faveur de 
l’anesthésie ou d’un narcotique ses propres convictions religieuses ou morales. — 

Ainsi, étant chirurgien de garde a Cochin, je me suis trouvé en présence d’un 
malade qui, déja opéré antérieurement de perforation d’ulcére, présentait une — 
deuxiéme perforation d’ulcére sur bouche de gastroentérostomie et refusait l’in- 
tervention. Il persévéra dans son refus, parfaitement éclairé sur ses risques. 

Je m’inclinai et il mourut. 


Intervention du Docteur : THALHEIMER. 
y a certainement deux problémes différents : 
a) L’enfant, alors que le pére s’oppose a un traitement indispensable et dans 
ce cas l'autorité judiciaire peut déchoir le pére de la puissance paternelle et nommer 
un tuteur capable de mieux comprendre l’intérét de l'enfant. 

b) Chez l’adulte qui a le droit absolu d’imposer le respect de sa volonté. J’ai 
connu deux cas de ce genre. 

Pendant la guerre, ot un officier aviateur allemand hospitalisé 4 mon ambu- 
lance a refusé toute transfusion de sang francais alors que lui appartenait au 
« Herrenvolk 

Etant chirurgien de garde, j’ai vu a Bichat un homme du milieu ayant recu 
un coup de couteau dans la région épigastrique. Une perforation de l’estomac 
était certaine. Le blessé, informé du danger de son état, refusait toute intervention, 
voulant mourir pour que son adversaire soit guillotiné. J’ai fait demander le di- 
recteur de I’hopital; nous n’avons pu convaincre le blessé. Je suis reparti opérer 
ailleurs et je suis revenu une heure aprés — méme refus d’intervention malgré 
l'aide de lafamille et je n’ai pas opéré le malade en présence de sa volonté formelle. 


Int tion du D 
ntervention du Docteur : DU CAILAR. 
Le probléme évoqué par M. LEBEAUPIN est inséparable de celui du libre consen- a 
tement du malade a un acte thérapeutique. I! ne parait donc pas possible, le con- | 
trat mutuel étant passé entre malade et médecin, de passer outre. Dans un cas 
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de gastrectomie totale chez un « témoin de Jehovah », l’interdiction formulée par 
le malade et son conseil religieux se limitait 4 la transfusion et non a la plasma- 
thérapie que j'ai pu utiliser largement avec efficacité. 


Intervention du Docteur : Vourc’H. 

Nous avons eu a opérer une malade atteinte Siero du col de l’utérus et 
chez qui on envisageait de pratiquer une opération de WERTHEIM. Témoin de 
Jehovah, elle refusait toute transfusion de sang ou de plasma humain ou animal, 
mais non de Dextran ou de Subtosan. Pour cette raison, elle avait été récusée 
par plusieurs services. Nous l’avons opérée, en respectant sa volonté quelle 
avait exprimée par écrit, tout en l’avertissant du risque qu’elle prenait ; sa 
lettre aurait d’ailleurs pu nous permettre une certaine latitude, car elle refusait 
les transfusions avant et aprés l’opération, mais ne faisait pas mention de 1’opéra- 
tion elle-méme. Mais c’etit été manifestement jouer sur les mots. 
Un autre malade nous a posé un probléme du méme ordre : atteint d’une 
insuffisance respiratoire grave, il refusa la trachéotomie par écrit avant de 
sombrer dans le coma. II fallut le maintenir pendant trois jours, intubé, sous ven- 
tilateur. 
Je ne suis pas certain que s’il s’agit d’un mineur il faille passer outre a la 
_volonté expresse des parents et faire appel a l’autorité judiciaire pour les con- 
- traindre a céder. Il s’agit d’un probléme moral grave, et nous avons tous a la 
_mémoire le cas des enfants FINALY. Je ne crois pas qu’on puisse, en conscience 
s _ obliger les parents a consentir, pour sauver leurs enfants, a un geste therapeu- 


tique quils trouvent 


A M. BAUMANN, je répondrai qu’il n’a évidemment pas été question dans 
mon esprit de séparer le probléme du refus de la transfusion de celui général du 
_ refus d’un traitement chirurgical, mais simplement d’attirer l’attention sur cet 
aspect particulier du probléme, afin que chacun puisse réfléchir 4 la position a 
adopter. 

Je remercie par ailleurs Du CAmar de nous avoir indiqué que certains témoins 
de Jéhovah admettaient la plasmathérapie, qui peut évidemment rendre service 
_ dans ces cas-la ; encore que VourC’H vienne de nous dire l’opposition des témoins 
qu il avait eu a traiter a la plasmathérapie. 

L’intérét du probléme nous semble avant tout résider dans sa connaissance 
afin de savoir a l’avance quelle dans ces cas délicats. 
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ETUDE COMPARATIVE 
DES ANALEPTIQUES RESPIRATOIRES 


PAR 
S. MONTEMARTINI 
| (Ahwaz, Iran) 


ae 
Nous appuyant sur les recherches cliniques et l’expérience anesthésiologique, 
effectuées principalement en Italie, et poursuivies dans le Centre Hospitalier 
Italien en Iran, nous examinerons, en les comparant, les principaux analeptiques, 
des moins récents aux plus modernes, que nous avons pu nous-méme expérimen- 
ter. Nous exposerons leur importance thérapeutique, leurs caractéristiques phar- 
macologiques, leur siége et leur mécanisme d’action, et pour conclure, nous en 
tracerons les indications cliniques. 


IMPORTANCE DES ANALEPTIQUES 


Aucun auteur ne doute de nos jours de l’utilité thérapeutique des analep- 
tiques, et l’usage trés répandu, qu’on en fait dans la pratique médicale, dans le but 
d'intervenir 4 chaque fois que la fonction respiratoire est déprimée, le confirme. 

Dans le passé, certains en critiquérent l’utilité, prétendant que tels produits 
étaient privés de toute action résurrectrice dans les formes graves de dépression 
respiratoire, que nous trouvons par exemple dans les intoxications aux barbitu- 
riques. I,’un des partisans de cette thése fut Niisson, qui, dans sa critique des 
analeptiques, prétendait que ces derniers provoquaient, par l’excitation des centres 
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nerveux, une augmentation de la consommation interne d’oxygéne, et aggra- 
vaient ainsi l'état d’hypoxie. Se basant sur une statistique composée de malades 
intoxiqués par les barbituriques, i! soutenait que, par le lavage gastrique, la toi- 
lette de l’arbre respiratoire, l’emploi d’antibiotiques, oxygénothérapie, perfusions 
de solution glucosée, transfusions sanguines, et changements fréquents de posi- 
tion du malade, l’on pouvait, sans avoir recours aux analeptiques, obtenir des e 
résultats positifs. 

Les conclusions pessimistes de NILSSON ne sont pas acceptables et ceci pour 
plus d’une raison. En effet, il n’est pas vrai que tous les analeptiques augmentent 
le métabolisme. Le fait que NILSSON ait eu recours 4 une thérapeutique autre 
que celle analeptique, ne prouve pas qu'il ait choisi la meilleure solution ; si dans 
ses méthodes il avait utilisé les analeptiques, les résultats auraient été probable- 
ment meilleurs. Le fait de ne pas les avoir utilisés, lui 6te la possibilité de les juger. 

La constatation faite, qui prétend que ces produits augmentent la consom- 
mation d’oxygéne de la part du systéme nerveux déprimé, n'est autre que l’ex- _ 
pression de la reprise de l’activité normale des tissus nerveux et ne peut en au- _ 
cune facon influer négativement sur l'économie d’oxygéne de l’organisme. 

Et puis, ce n’est certainement pas la solution idéale que d’augmenter l’oxy-_ 
géne dans le sang au moyen de l’oxygénothérapie, parce que cela finirait par dé- 
primer la respiration ; et cet état pourrait faire augmenter le taux d’anhy “i 
carbonique, ce qui aggraverait les conditions acidotiques et provoquerait des — 
effets toxiques généraux aussi dangereux que le manque d’oxygéne. Par la thé- 
rapie analeptique, qui sensibilise les centres respiratoires a l’anhydride carbo-— 
nique, l’on évite un tel inconvénient. te 

ECKENHOFF et ses collaborateurs ont eux aussi critiqué l'utilisation indis- 4% 
criminée des analeptiques, non parce qu’ils ne sont pas efficaces thérapeutique- « 
ment, mais parce qu'il est trés difficile de manipuler des doses élevées de ces ro » 
duits, sans courir le risque de provoquer des crises convulsives. 

Une derniére observation trés importante, que l’on peut faire aussi bien * > 
NILSSON qu’a ECKENHOFF, est que les travaux sont d’ores et déja bien dépassés, 
parce qu’ils étaient antérieurs aux nombreuses découvertes faites ces derniéres 
années, qui ont fait marquer une étape nouvelle aux analeptiques. 

L’importance de la thérapie analeptique est donc désormais un fait établi, 
sur lequel nous pensons qu'il ne soit plus possible d’avancer des doutes. 

Si cette thérapie a été parfois source de déceptions, les causes ne sont pas 
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imputables 4 sa pharmacologie, mais elles se trouvent ailleurs. Une des princi- / 
pales raisons d’échec réside dans une indication inexacte. Il arrive souvent, en a 
effet, que des analeptiques respiratoires soient utilisés pour des propriétés cardio- — 
toniques ou hypertensives, attribuées par erreur, qu’ils ne possédent pas, et ceci ; 
. . . . . 
entraine la méfiance chez qui les emploie. Un autre exemple typique de fausseindi- 
1? 


cation est obtenu, par exemple, quand de la N-allyl-normorphine, qui est un puis- 
sant résurrecteur de la respiration déprimée par les dérivés de l’opium, l'on attend 
une action analeptique dans des états d’hypoventilation ou d’apnée suivant l'ad- 
ministration des barbituriques : une telle action antihypnotique n’adviendra 
jamais, parce que le produit ne la posséde pas. 

Une autre cause qui a jeté le discrédit sur les analeptiques est le dosage 
inexact. Des quantités trop basses sont inefficaces ; des doses trop élevées provo- 
quent des convulsions. Se tenir dans une zone de maniabilité dans tous les cas, 
qui se présentaient, n’était certainement dans le passé une chose facile. De nos 
jours, par la multiplication des substances analeptiques, par l’augmentation de 
leur marge de sécurité et surtout par leur spécificité d'action, qui provient de 
leurs caractéristiques pharmacologiques essentielles, s’il est osé d’affirmer qu’un 
nouveau chapitre s'est ouvert dans la thérapie clinique, il est juste de dire que le 


chapitre des analeptiques s’est rénové. af 
bd 
CARACTERISTIQUES PHARMACOLOGIQUES 


Il nous a semblé que la nicéthamide et le pentétrazol dans les anciens analep- 
tiques, et la bémégride, la diéthylamide-3-etoxy-4-hydroxybenzoique (Anacar- 
diol), un dérivé de l’acide crotonyl-butyrique (Micoréne) et le 3-méthyl-7-méthoxy- 
8-diméthylamine-méthyl-flavone (Rec. 7-0267) dans les plus récents, méritaient 
d’étre étudiés comparativement du point de vue pharmacologique. 

Les deux premiers sont tellement connus, qu’il est inutile d’en parler. Les 
autres, par contre, méritent une attention particuliére du fait qu’ils ne sont ren- 
trés que récemment dans la thérapie. 

La bémégride a attiré l’attention aprés 1954, a la suite de la communica- 
tion de SHAw et de ses collaborateurs, qui en décrivirent l’intense activité anti- 
dotique dans les intoxications aigués aux barbituriques. De nombreuses études 
cliniques et pharmacologiques ont suivi. 

L, Anacardiol, réalisé en Italie et présenté en 1954 par Botta et ses collabo- 
rateurs, a une action similaire, mais beaucoup plus puissante que la nicétha- 
mide. 

Le Micoréne, qui est un composé en parties égales de diméthylamide de 
l’acide N-crotonyl-x-éthylaminobutyrique et de la diméthylamide de l’acide 
N-crotonyl-«-propylaminobutyrique, a été trés utile dans le traitement des dépres- 
sions dues aux barbituriques et 4 la morphine. 

Le dernier né, le Rec. 7-0267, réalisé en Italie et présenté pour la premiére 
fois par CERRINI et MONTEMARTINI (1960) est un analeptique de synthése, de 


formule originale et d'une action résurrectrice trés intense. 
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Activité stimulante sur la respiration. 


Nous avons évalué le pouvoir excitant sur la respiration, et donc le plus im- 
portant des effets pharmacologiques d'un analeptique, en passant par les doinées 
de spyrographie. La méthode utilisée a déja été décrite dans nos travaux anteé- 
rieurs et nous ne nous étendrons pas. Par contre, les données obtenues nous les 
exposons comparativement pour la premiére fois dans cette étude, et nous les 
avons synthétisées dans les tableaux I et II et dans la figure I. 

Comme commentaire du tableau I, nous dirons que la premiére ligne indique 
le dosage moyen par nous utilisé ; tandis que la DL» nous fut fournie par les expé- 
riences menées en laboratoire par divers auteurs. Les augmentations de la fré- 
quence, de l'ampleur respiratoire, du volume-minute respiratoire, représentent les 
valeurs moyennes que nous avons notées sur des patients éveillés ayant une res- 
piration exempte de toute interférence de produits a action dépressive. 

L indice thérapeutique ne représente pas une valeur absolue, mais relative au 
pentétrazol que nous considérons égal a l’unité. Cet indice fut déduit de la toxi- 
cité, et de l’effet stimulant sur la respiration. 

Comme le prouve le tableau I, la nicéthamide et le pentétrazol ne stimulent 
la respiration des patients éveillés, qu’avec des doses trés élevées, trés voisines 
des doses toxiques. La preuve enest dans l'élévation de la dose exprimée en DLi59 
endopéritonéale sur les souris. 

Au contraire, le Micoréne, la bémégride, l’Anacardiol et le Rec. 7-0267 sont 
actifs 4 doses moindres, aussi bien dans le sens absolu que relatif aux doses 
toxiques. 

L’augmentation de la fréquence a été a peu prés, constante avec tous ces 
produits, tandis que l’augmentation de l’amplitude respiratoire a été plus basse 
avec la nicéthamide et le pentétrazol et plus élevée avec le Rec. 7-0267 et la bé- 
mégride. 

Le volume-minute respiratoire a subi des variations, qui sont quantitati- 
vement presque égales pour tous les analeptiques. Du point de vue de l'économie 
de l’organisme, de telles modifications sont négligeables, parce que pour la nicé- 
thamide et le pentétrazol l’augmentation est davantage fonction de l’'augmentation 
de la fréquence que de l’amplitude respiratoire. L’indice thérapeutique, par 
contre, est nettement favorable aux analeptiques récents. 

Le tableau IL évalue, toujours en pourcentage, l’activité des analeptiques 
étudiés en fonction de l’augmentation de la fréquence, l’amplitude, et le volume- 
minute respiratoire des patients avec ventilation pulmonaire déprimée par les 
dérivés de l’opium, utilisés dans la préanesthésie. L’activité analeptique est 
indiquée, en valeur quantitative, en prenant le pentétrazol comme égal a l’unité, 
Nous avons ajouté a cette série d’expériences cliniques, les résultats obtenus 
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avec la N-allyl-normorphine. Il nous a semble, en effet, impossible de négliger de 
parler d’un analeptique aussi puissant dans la lutte contre l’action déprimante 
des narcotiques, mais aussi parce que nous tenons a souligner la spécificité d’ac- 
tion qu'elle posséde sur les dérivés d’opium, et des substances morphino-mi- 
métiques. 

Ia puissance analeptique de pentétrazol s'est révélée assez modeste dans 
cette série d’expériences, et souvent nous n’avons pu l’observer qu’avec des doses 
relativement élevées. Celle de la nicéthamide s’est révélée encore plus basse, et 
parfois n’a méme pas rejoint le degré minimum d’activité thérapeutique utile. 
N’ayant pas réussi 4 ramener 4 un niveau normal les valeurs respiratoires dépri- 
mées par les narcotiques, nos conclusions seront done défavorables 4 ce produit, 

Le maximum de puissance résurrectrice a été obtenu avec la N-allyl-nor- 
morphine. Les chiffres du tableau sont trés significatifs. Entre les deux extrémes 
se trouvent tous les autres analeptiques. 

En comparant les valeurs du tableau II avec celles du tableau I, en ce qui 
concerne l’augmentation de l’amplitude respiratoire et du volume-minute, nous 
relevons que l’activité stimulant la respiration augmente toujours davantage a 
partir de la bémégride pour atteindre un maximum avec le Rec. 7-0267 (exception 
faite, bien entendu, de la N-allyl-normorphine, qui ne figure pas dans le ta- 
bleau I). 

La grande faiblesse d'action observée sur l’emploi de la nicéthamide fait que 
son indice thérapeutique passe au-dessous de l’unité ; ceci, vu sous cet angle, met 
en doute ses propriétés analeptiques. 

Il apparait aussi que le pentétrazol n’est pas en mesure, méme avec des 
doses élevées, d’augmenter d’une quantité cliniquement appréciable la respira- 
tion déprimée. 

La oti nous avons vraiment pu apprécier l’activité analeptique des produits 
étudiés, c’est dans l’évaluation de leur puissance 4 combattre la dépression res- 
piratoire, causée par les barbituriques en particulier et les anesthésiques en gé- 
néral. 

Les données, résultant de nos recherches sont reportées sur le graphique de 
la figure I. 

En abscisse, sont indiqués deux moments, Mn et Mx correspondant aux 
doses minimum d'action (Mn) et maximum (Mx) que nous avons utilisées pour 
les différents produits. 

Les valeurs de ces doses sont indiquées dans le commentaire se trouvant 
sous la figure I. 

En ordonnée sont portées, en pourcentage, les augmentations observées 
aussi bien dans l’amplitude que dans le volume-minute respiratoire. 

. Ce diagramme nous améne aux considérations suivantes : 
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387 
2 — A. — Leseffets pharmacologiques, obtenus avec des doses actives minima, 
: ne sont pas trés inférieurs 4 ceux obtenus par les doses maxima. Par dose mi- 
nimum, nous n’entendons certainement pas la plus petite quantité suffisante a 
provoquer une action quelconque, mais des quantités aptes 4 produire une 
action analeptique cliniquement appréciable. Les doses maxima par contre se 
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DOSAGE Mp Mx 
Fic. 1. — Augmentation pour too de l’ampleur et du volume-minute respiratoires sur les sujets anesthé- 
siés aprés les doses minimum (Mn) et maximum (Mx) des analeptiques suivantes : 
Mn 1,2 Mx 1,8 


trouvent a la limite au-dessus de laquelle l’on commence 4 noter un syndrome 
convulsif. 

B. — Les deux groupes d’analeptiques étudiés sont trés nettement séparés. 
Nous trouvons, avec des valeurs trés basses, la nicéthamide et le pentétrazol. Avec iT 
ces derniers, le volume-minute s’est élevé plutot 4 cause de l’augmentation de 
la fréquence que de l’amplitude respiratoire. 

A valeurs plus élevées, nous trouvons l'autre groupe des analeptiques mo- 


dernes. Ici l’augmentation de volume-minute rejoint le maximum d’utilité pour 
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lorganisme, parce qu'il dépend essentiellement de l’augmentation de l’ampleur 
respiratoire. 

C. — La nicéthamide se trouve au bas de l’échelle, tandis qu’au sommet 
nous trouvons le Rec. 7-0267. Ceci confirme ce que nous avions déja noté 
dans les recherches sur les sujets déprimés par les narcotiques. 

La figure 2 comporte un cadre panoramique de l’activité des produits étudiés, 
En abscisse sont portés les différents analeptiques étudiés. 
En ordonnée l’indice thérapeutique (rapporté au pentétrazol considéré égal 


a l'unité). Nous constatons encore, que la nicéthamide posséde un indice inférieur 
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& celui du pentétrazol considéré comme égal a un. 


a un ; tandis que les quatre analeptiques sont nettement plus élevés que la nicé- 
thamide ou le pentétrazol. 


Action sur l'appareil cardio-vasculaire. 


Au moyen des tracés de l’ECG, nous avons étudié l’action de ces produits 
sur le coeur. Ces déterminations étaient effectuées 4 intervalles courts, pendant 
une période assez longue. D’aprés les résultats obtenus, nous pouvons classer les 
produits étudiés en deux catégories : 

A. — Produits qui méme a doses élevées n’influencent pas l’ECG ; ce sont la 
nicéthamide, le pentétrazol, la bémégride, le Micoréne et le Rec. 
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- Produits qui 4 doses élevées peuvent causer des troubles cardiaques | 
comme par exemple l’anacardiol, qui a fortes doses, provoque la tachycardie. 

Sur la tension artérielle les repéres ont été inconstants. Dans certains nae 
avec un méme analeptique, nous avons noté des augmentations tandis que sur - 
d’autres cas, nous n’avons provoqué aucun effet. 

LAnacardiol seul fait exception, car il provoque presque toujours des effets 


hypertensifs. bs 


Action réveillante. : 

Assez souvent, en plus de l’action excitante bulbaire, les analeptiques étu- 
diés ont entrainé une action réveillante due a une stimulation corticale. 

S’il est vrai que toutes les substances analeptiques 4 doses élevées excitent 
tout l’axe cérébro-spinal (provoquant des convulsions toni- 
cloniques), nous basant sur les effets obtenus avec les doses thérapeutiques, nous ~ 
pouvons obtenir une classification en trois groupes : } 

1° Substances qui augmentent la durée du sommeil barbiturique : N-allyl- _ 
normorphine et plus faiblement la nicéthamide. 

2° Substances qui n’influencent pas d’une maniére appréciable le nat 
barbiturique : Rec. 7-0267. 

3° Substances qui raccourcissent le sommeil barbiturique : en ordre dé-_ 
croissant, le pentétrazol, la bémégride, 1’ Anacardiol, le Micoréne. 

Etant donné que dans le groupe I et 2, nous trouvons des produits, qui sont: 
certainement actifs dans les intoxications barbituriques, méme sous formes. 
graves, nous pouvons conclure que de tels produits ne possédent pas une action 
stimulante généralisée 4 tout le systéme nerveux central ; mais que leur action 
peut se diviser assez nettement en une activité excitante bulbaire et une activité 
excitante corticale. Ceci pose le probléme du : 


SIEGE ET MECANISME D’ACTION = 


La connaissance du siége d’action a non seulement une importance doctri- 
nale, qui nous fait mieux comprendre les analeptiques dans leur action 4a 1’inté- 
rieur de l’organisme, nous permettant de les étudier et de les définir du point de 
vue causal et non des effets, comme 1’on fait en général ; mais elle présente en plus 
un remarquable intérét pratique dans l’orientation de la thérapeutique avec 
de tels produits. 

En premier lieu, nous pouvons exclure le cortex cérébral; nous avons vu, 
en effet, qu’a doses peu élevées les analeptiques n’influencent que faiblement l’acti- : 
vité motrice. Pour ceux qui n’influent presque pas sur le sommeil barbiturique, 


wn 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XVIII, n® 2, 1961. 


= ; 
it; 
z 


l’on peut exclure une action sur l’activité fonctionnelle des centres diencépha- et 2, 


liques. Les centres les plus sensibles et intéressés parla plupart des analeptiques une ¢ 
étudiés, sont les centres bulbaires. En regardant les tableaux I et II, et les figures 1 centr 
prim 


TABLEAU I 
Evaluation de l’activité analeptique sur les sujets éveillés 


cest 
rece 
Substances Penté- Nicé- Bémégride | Anacardiol Micoréne 
trazol tamide = 7-0267 elle | 
Dose _intraveineuse en sion 
4 25 I 0,6 4 0,2 | 
Augmentation de la fré- 
quence respiratoire rate 
TOD 30 25 15 20 20 20 
Augmentation de l’ampli- 
tude respiratoire p. 100 15 15 30 25 25 30 
Augmentation du volume- 
minute respiratoire 
P+ TOO 45 35 45 50 50 60 nol 
Indice thérapeutique .... I I 4 4 4 . pré 
Remarque : Indice Thérapeutique est exprimé en valeurs relatives 4 celui du pentétrazol consi- lew 
déré comme égal a un. mt 
TABLEAU II 
Evaluation de l’activité analeptique sur les sujets déprimés par les dérivés 
Penté- Nicé- Bémé- Ana- Mico- Rec. N-allyl- le 
trazol tamide gride cardiol rene 7-0267 | normorph. ut 
Dose intravei- 
neuse en mg/kg 6 30 145 I 5 0,25 0,10 n 
Augmentation de 
la fréquence res- 
piratoire p. 100 30 25 15 25 20 15 30 e 
Augmentation de 
l'amplitude res- I 
piratoire p. Too 25 20 50 60 70 90 150 ¢ 
Augmentation du 
volume-minute 
respiratoire 1 
45 40 80 95 go 100 200 
Activité stimulant 
la_ ventilation 
déprimée (In- 
dice Thérapeu- 
tique : penté- 
trazol = 1) .. I 0,8 6,5 7 7 v8 10 


Remarque : \'Indice Thérapeutique est exprimé en valeurs relatives 4 celui du  pentétrazol con- 
sidéré comme égal a un. 
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et 2, nous constatons que les analeptiques modernes sont en mesure d’exercer 
une action stimulante sur les centres respiratoires aussi bien quand ces mémes 
centres se trouvent a l'état physiologique, que et surtout quand ils ont été dé- 
primés par la morphine ou les barbituriques. 

L’action stimulante qui se produit, est, pour certains, de caractére mixte : 
c'est-a-dire en partie directe sur les centres bulbaires ; en partie indirecte par les 
réecepteurs aortiques et carotidiens (nicéthamide, Anacardiol) ; pour d'autres 
elle est directe, centrale. 

Il est d’autre part improbable qu'une telle action sélective soit due a une diffu- 
sion particuliére des produits. Si les constatations, faites par TATUM et KozELKA 
sur le pentétrazol, sont applicables a tous les analeptiques, ces derniers se diffuse- 
raient uniformément dans tout l’organisme ; dans ce cas la sélectivité serait due 
4 une plus grande sensibilité de certains centres nerveux. 

Le mécanisme d'action est certainement complexe. 

La théorie de l’antagonisme compétitif moléculaire applicable a la N-allvl- 
normorphine ne peut étre généralisée a tous les analeptiques étant donné qu’ils 
présentent, par rapport aux substances dépressives, une différence totale dans 
leur formule chimique. D’autre part, l’on ne comprendrait pas comment ils sti- 
muleraient les centres respiratoires en état physiologique. 


EVALUATION DES ANALEPTIQUES — INDICATIONS THERAPEUTIQUES 


Pour juger comparativement les produits examinés, nous avons reporté sur 
le tableau III les résultats que nous avons observés. Pour simplifier, nous avons 
utilisé des nombres, qui n’ont pas une valeur a‘)solue, mais relative prise au sens 
suivant : 0 = nul; I faible ; 2 = bon; 3 = trés bon; 4 excellent ; 1 = 
négatif, 

Lévaluation des effets utiles signale que le groupe des analeptiques modernes 
est celui qui présente les avantages maximum. Leur indice thérapeutique est de 
loin supérieur au pentétrazol et nicéthamide. Ceci permet des dosages trés éloi- 
gnés des doses toxiques. 

Les effets négatifs ont été en vérité assez rares. Nous trouvons une valeur 
négative dans la colonne de |’Anacardiol qui causait 4 doses élevées une tachy- 
cardie ; par contre, il posséde presque toujours un effet hypertensif. La nicétha- 
mide, utilisée souvent dans le méme but, n’a pas répondu a ce que l’on attendait 
delle. Sur les patients déprimés elle n'a pas augmenté la tension artérielle ; ceci 
nous améne a dire que ce produit ne trouve pas son application dans les cas d’hy- 
potension ou de colapsus. Toujours au tableau ILI action réveillante, elle présente 
une valeur négative parce qu’elle provoque le hoquet, la toux, ou des vomisse- 


ments. 
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Les indications sont nombreuses. Nous les conseillons dans les empoison- 
nements aux barbituriques et dans le traitement de l’apnée (due au Pentothal) 
ou quand l’on désire interrompre un état d’hypoventilation a la suite d’une inter. 
vention chirurgicale. 


TABLEAU III 
Revue générale de l’activité analeptique des médicaments étudiés 


Substances Penté- Nicé- Bémé- Ana- Micoréne Re 
trazol tamide gride cardiol 7-0267 
lugmentalton de la fréquence respira- 
loire : 
Sur les sujets éveillés ............. 2 I I 2 2 2 
Sur les sujets déprimés par les déri- 
Sur les sujets déprimés par les barbi- 
lugmentation de l’amplitude  respi- 
ratoire 
Sur les sujets éveillés ............. [ I 3 2 2 3 
Sur les sujets déprimés par les dé- ; 
FAVES I I 3 3 3 
Sur les sujets déprimés par les bar- 
Augmentation du volume-minute res- 
piratoire : 
Sur les sujets éveillés ............. 2 I 2 2 2 3 
Sur les sujets déprimés par les dé- 
Sur les sujets déprimés par les bar- 
| Action sur la tension artérielle ..... I ° 
Indice thérapeutique .............. I ° 3 S 3 4 
Indice récapitulatif (obtenu par la 
somme algébrique) .............. 14 7 23 23 24 26 


L’association de l’analeptique avec les barbituriques résulte en un allégement 
du plan anesthésique. Ceci normalement est inutile ou désavantageux. Mais en 
certains cas (par exemple quand on veut conduire l’anesthésie presque exclusi- 
vement avec les gaz ; ou bien au moment de l’expulsion, pour prévenir 1’anoxie 
foetale) telle association est utile parce qu’elle favorise un plus grand échange 
gazeux dans les alvéoles pulmonaires. On fera usage alors de produits qui sont 

dotés de plus d’action réanimatrice et moins d’effet réveillant. 
A cause de leur effet antidépressif sur la morphine et les substances morphino- 
mimétiques, les quatre analeptiques modernes sont utilement employés dans la 
préanesthésie avec les susdits narcotiques. Leur usage est justifié quand se vé- 
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rifie l'une des deux conditions suivantes : I) si le patient est cardiopatique ou 
dyspnéique ; 2) si l’analeptique n'influence presque pas l'effet analgésique des 
narcotiques. 

La thérapeutique par des analeptiques appropriés est indiquée, selon GOODMAN 
et GILMAN, dans l’hypoxie grave, qui peut suivre la prémédication avec morphine. 
En ces cas, en plus de pratiquer la respiration artificielle, le moyen plus valable 
pour rétablir les conditions normales d’oxygénation est l’emploi d’un antidote 
convenable. Nous croyons que le meilleur est la N-allyl-normorphine, parce 
qu'elle est l’analeptique, qui, beaucoup plus que les autres, inverse la dépres- 
sion des narcotiques. Elle est aussi trés indiquée dans les cas d’apnée suivant l' usage 
de la péthidine ou du Palfium. 

Un autre moment important, dans lequel on doit fréquemment recourir 
aux analeptiques, est la période postopératoire immédiate. Le réveil aprés l’anes- 


thésie est une phase particuliérement délicate pour le malade. 

En effet, fréquemment on a des complications infectives de l’appareil respi- 
ratoire causées par des phénoménes d’atelectasie, de stagnation des sécrétions 
ou d’aspiration du liquide gastrique etc. ; en somme causées par la diminution 
de l’amplitude et de la fréquence de la respiration. 

L’emploi des analeptiques prévient souvent de telles complications. 

Les mémes inconvénients sur l'appareil respiratoire sont observés fréquem- 
ment dans les maladies, qui alitent les patients longtemps, en causant une hypo- 
mobilité thoracique. 

La derniére indication des analeptiques étudiés, nous la trouvons dans l’anes- 


thésie obstétricale. La prévention ou le traitement de l’asphyxie des nouveau-nés 
est un autre chapitre ot les produits réanimateurs trouvent une grande et utile 
application. Mais de cet argument nous ne parlerons pas parce qu'il a été déja 
objet d’un autre travail. 

(Travail de l’Hépital Italien en Iran.) - 
Résumé. 


L’auteur a étudié comparativement six analeptiques, dont deux anciens (nicéthamide 7 
et pentétrazol) et quatre modernes (bémégride, Anacardiol, Micoréne, Rec. 7-0267). Il a mis en 
évidence leur importance et il en a examiné les principales caractéristiques pharmacologiques, : 
spécialement sur la ventilation déprimée par les narcotiques et les anesthétiques. Aprés avoir 
discuté du siége et du mécanisme d’action, il a exposé les indications thérapeutiques, 7 
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a: L’ABDOMEN EN PRATIQUE DE GUERRE 


PAR 


Cl. BORIES (*) 


(Fontainebleau) 


Ayant été amené a participer en tant qu’anesthésiste, aux activités d’une 
équipe chirurgicale d’urgence, durant les événements qui se déroulent en Algérie, 
il nous a paru intéressant de rapporter ici la technique habituelle que nous avons 
employée, dans les cas les plus graves qui se présentaient 4 nous. 

Disons dés le début que notre intention se limite 4 apporter le témoignage 
de notre expérience relative 4 150 cas de blessés de l’abdomen, anesthésiés par 
nos soins, d’autant que cette série est du point de vue anesthésique, assez homo- 
gene, puisque la technique n’a varié que dans de menus détails ; nous ne préten- 
dons ni a l’originalité, ni 4 la supériorité de cette technique. 

Si la chirurgie de guerre ne se limite bien naturellement pas 4 la chirurgie des 
plaies pénétrantes de l’abdomen, il est certain néanmoins que celles-ci en repré- 
sentent la pierre de touche, tant pour le chirurgien que pour l’anesthésiste et le 
réanimateur. Nous axerons donc notre propos sur ce sujet, pour dire un mot ra- 
pide des autres problémes que nous avons eu a résoudre. | 


I, LES IMPERATIFS AUXQUELS IL DOIT ETRE REPONDU 


La chirurgie des plaies de l’abdomen pose en plus des problémes habituels 
de l’anesthésie que nous ne détaillerons pas et de ceux qui sont dus aux circon- 


(*) Adresse : 50 Rue Béranger, Fontainebleau. 
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stances, ceux posés par le choc traumatique et hémorragique et par la chirurgie 
abdominale majeure. 

1° Du fait des circonstances il s’agit par définition de malades urgents, non 
préparés, n’ayant pas subi une prémédication réglée ; par conséquent, de sujets 
qui ne sont généralement pas a jeun (méme si le dernier repas est loin, le ma- 
lade qui saigne a soif et un camarade charitable lui aura tendu sa gourde). 

Par ailleurs, il n’est guére possible de pratiquer un lavage d’estomac, 1° parce 
que le personnel médical et infirmier est déja fort occupé, 2° parce que l'état de 
précarité extréme habituel dans lequel se trouve le blessé fait reculer devant 1l’idée 
de lui infliger cette nouvelle épreuve, 3° parce qu'une perforation gastrique par le 
projectile, quel que soit son trajet présumé d’aprés les orifices, est toujours pos- 
sible. 

Nous nous trouvons donc devant un risque de vomissement et par 1a d’inon- 
dation trachéale dont la parade est une intubation trachéale rapide, laquelle 
d’ailleurs aurait été justifiée du seul fait de la longue durée prévisible de 1’inter- 
vention. 

2° Le caractére abdominal de l’intervention chirurgicale entraine la nécessité 
d’une myorésolution, car le chirurgien a besoin d’un « silence abdominal » aussi 
poussé que possible et d’un bon relachement des muscles pariétaux pour effectuer 
une exploration viscérale soigneuse, temps capital de l'intervention (une cause fré- 
quente de mort post-opératoire chez ces blessés est la plaie méconnue). Le relache- 
ment musculaire est indispensable pour explorer les régions d’accés difficile, comme 
les hypochondres ou les gouttiéres colopariétales. 

Tous les chirurgiens rompus a cette spécialité sont unanimes a reconnaitre 
qu'un progrés considérable a été réalisé le jour ot l’anesthésiste a pu, grace aux 
myorésolutifs, leur procuer ce relachement musculaire, sans pour cela mettre la 
vie du blessé en danger par un surdosage anesthésique auquel il est particuliére- 
ment sensible. 

3° Le fait qu'il s’agisse d’un blessé choqué hémorragique pose deux sortes de 
problémes : 

a) Le moment de l’intervention : Depuis un certain nombre d’années, beaucoup 
de chirurgiens croient pouvoir affirmer que la temporisation pour une réanima- 
tion préopératoire n’est plus de mise, et que le geste salvateur au méme titre que 
la transfusion abondante est l’hémostase aussi rapide que possible. 

Encore faut-il bien distinguer entre l’absence compléte de réanimation pré- 
opératoire et le fait de ne pas attendre que cette réanimation ait rétabli un équi- 
libre circulatoire défini. En effet, aussi bien organisée que soit l’équipe chirurgi- 
cale, il y a entre l’arrivée du blessé en salle de triage, et le début de l’induction 
anesthésique un délai inévitable (triage, déshabillage, toilette sommaire, radio- 
graphies, préparation des instruments etc...) qui sera mis 4 profit par le réani- 


= 


ay 
= » an. 
7 
. 
4 
i 
¥ 
res 
: 


mateur. La question n’est pas de savoir si on fera une réanimation préopératoire 
car celle-ci est pratiquement toujours commencée avant l’acte chirurgical, mais 
de savoir si l’on doit retarder l'intervention pour parfaire la réanimation. 

Quoiqu’il en soit, ce probléme n’est pas le notre. C’est au chirurgien qu’appar- 
tient la décision opératoire, méme si l’avis de son anesthésiste de ccnfiance peut 
l'influencer. Dans notre cas nous nous sommes plié, et il faut le dire, avec d’au- 
tant moins de réticence et d’appréhension que notre expérience augmentait, a la 
décision de notre chirurgien qui était de ne pas différer l’heure de l’intervention, 
méme si le début de réanimation n’était pas efficace (en un mot quel que soit le 
chiffre tensionnel). 

b) Le choc hémorragique lui-méme : Il constitue en définitive le centre du 
probléme. Pour situer celui-ci dans nos conditions de travail, il nous faut dire 
que nous recevions les blessés tot aprés leur blessure, le maximum d’arrivées 
se situant entre la 1T¢ et la 2® heure. Ceci est important et entraine deux consé- 


quences : 

1° Le fait que les évacuations soient rapides nous a permis de voir des blessés 
porteurs de lésions gravissimes qui venaient jusqu’a nous mais n’auraient pas 
fait les frais d’une attente plus longue. 

2° En dehors de ce cas extréme, les sujets étaient encore dans la premiére 
phase du choc, dite compensée : a ce stade, c’est | hypovolémie et la vasoconstric- 
tion périphérique compensatrice qui font le probléme, car les tissus ou les paren- 
chymes ne sont pas encore le siége d’atteintes plus ou moins irréversibles et les 
divers cercles vicieux tels qu’on les voit dans le choc établi et en voie de décom- 
pensation, ne sont qu’amorcés. En d'autres termes, nous avions 4 nous occuper de 
sujets hémorragiques présentant des réactions surtout réflexes mais encore peu 
métaboliques. A ce stade, le probléme est encore et presque uniquement celui 
du remplissage vasculaire et de 1’hémostase. 

Nous ferons a ce propos deux remarques : 

a) Notre probléme était totalement différent de celui qui avait pu se poser en 
d’autres circonstances, notamment en Indochine, ott les évacuations étaient sou- 
vent trés longues. 

b) C’est justement la réalisation de l’hémcstase qui est délicate puisqu’elle 
conditionne le remplissage vasculaire mais nécessite une anesthésie générale ; 
or l’induction de celle-ci risque de faire céder brutalement la vasoconstriction péri- 
phérique qui avait maintenu le blessé en vie grace a l'irrigation préférentielle des 
centres vitaux qu’elle permet. 

Des différents éléments qui composent le tableau de choc 4 ce stade, il en est 
deux sur lesquels nous pouvions agir : 

1° L’hypovolémie 4 combattre par une transfusion accélérée et aussi abon- 
dante que nécessaire. 
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‘ 
2° Le retour veineux diminué du fait de la réduction de la masse sanguine et 
qu il faut done géner le moins possible. 


En résumé : Les impératifs techniques qui s’imposaient a nous étaient: 

1° La nécessité d’induire une anesthésie chez un sujet quel que soit son état 
circulatoire. 
5° Une moindre géne au retour veineux. 
Mais comme il apparait trés vite, ces différents points ne sont pas sans cor- 
rélation. 

— L/intubation rapide et le relachement musculaire demandent la curari- 
sation. 

— La ventilation sous curarisation nécessite le contréle respiratoire dont le 
mode le plus courant est l’insufflation sous pressior positive intermittente. 
— Or, celle-ci géne le retour veineux. 
Cest a la emeuenes de ces divers impératifs que nous nous sommes 


II. LE CHOIX DE L’AGENT ANESTHESIQUE, ET SON nes. 


Ce qui domine ce probléme, est avant tout le retentissement circulatoire des 
agents anesthésiques, dont le risque maximum se situe au moment de l’induction 
chez ces blessés hypovolémiques en vasoconstriction. 

Si nous faisons une revue des anesthésiques courants, nous éliminerons rapi- 
dement le chlorure d’éthyle et 1’éther divinylique, quoique ce dernier aurait pu 
étre utilisé comme agent d’induction d’une anesthésie a 1’éther. 

Le Fluothane : nous n’en avions pas l’expérience et n’en possédions pas. 

Le Viadril : aurait pu étre pris en considération ; l’induction lente qu'il procure 
aurait eu l’avantage d’étaler dans le temps la chute de tension artérielle ; donc 
de permettre une compensation plus progressive. Cependant, cette lenteur méme 
de mise en route ne nous permettait pas d’en envisager l’emploi dans nos condi- 
tions de travail, ot l’intervention précoce était la régle ; par ailleurs, il ne permet 
pas une intubation trachéale rapide ; enfin, il nous était difficile de nous en 
procurer. 

Le Cyclopropane nous était interdit 4 cause des risques trop importants d’ex- 
plosions, du fait de nos conditions de travail (allées et venues en salle d’opération 
du fait des arrivages incessants de blessés, nécessité parfois, les jours de presse, 

de flamber un instrument, etc...). m4 
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Le Cyclopropane est considéré généralement comme l’agent anesthésique de 
choix dans les états hémorragiques, car il est celui qui préserve le mieux les réac- 
tions compensatrices de l’organisme vis 4 vis de I’hémorragie. Nous rappellerons 
cependant une étude récente et détaillée de EKTSEN et REYNOLDS (Anesthesiology, 
Mai 1955, vol. 16) qui a montré que méme en présence d’une basse pression dans 
les voies respiratoires, et d’une p CO, normale le débit cardiaque et le volume 
systolique sont diminués (20 a 22 p. 100) sous anesthésie au Cyclopropane, alors 
que les résistances périphériques totales sont augmentées. Ceci peut donner a pen- 
ser que malgré la sécurité qu'il procure au point du vue tensionnel, le Cyclopropane 
n’est peut-étre pas sans inconvénients chez le sujet dont l’irrigation périphérique 
est déja compromise, 

En définitive, le choix se limitait entre 1’éther et le Pentothal, ce choix n’étant 
pas obligatoirement catégorique puisqu’on pouvait envisager une induction au 


Pentothal et un entretien de l’anesthésie avec 1’éther. arb 
L’éther seul a pour lui deux avantages incontestables | 
1° L/ induction est progressive (mais désagréable). 


2° Comme pour tous les agents par inhalation, il est possible de faire rapide- 
ment marche arriére, si par inadvertance on a risqué un surdosage, et de ce fait, 
en l’absence d'un anesthésiste entrainé, il resterait indiqué. 

Par contre, on sait que des études microscopiques sur les réflexes vasculaires 
périphériques ont montré que s‘ils sont habituellement préservés sous anesthésie 
légére a 1’éther, ils sont profondément troublés en anesthésie profonde ou méme 
en anesthésie légére, lorsqu’il y a hémorragie surajoutée. 

Nous ajouterons encore, a la charge de l’éther, qu’au cours des séances opéra- 
toires prolongées (les séances de 24 4 36 heures ne furent pas exceptionnelles) on 
pourrait obtenir dans une salle d’opération exigué, des concentrations de vapeur 
d’éther faisant courir le risque d’explosion (si ce n’est une certitude de migraine 
pour les occupants). 

On peut done admettre que l’éther n’est pas l’anesthésique idéal dans ce genre 
de pratique. Nous l’avions éliminé méme pour l’entretien de l’anesthésie. 

Le Pentothal quant a lui, présente surtout le risque de collapsus initial, 
mais qui peut étre évité grace 4 un certain nombre de précautions. 

Il présente par contre les avantages : 1° d’une induction facile et agréable 
pour le patient ; 2° de n’entrainer que peu de troubles de la vasomotion au 
niveau des capillaires pour peu que l’anesthésie reste légére. 

Nous avions done donné notre préférence au Pentothal, d'une part pour 
toutes ces raisons, d’autre part parce que nous avons préféré adapter aux cir- 
constances, une technique que nous connaissions bien. wets 
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Détaillons maintenant les modalités d’administration et les faits que nous 
avons observés. 

1° Nous avons fait toutes nos inductions avec du Pentothal dilué (généra- 
lement 2,5 p. 100) poussé lentement, c’est-a-dire environ 0,10 g a la minute, en 
observant quelques secondes de pose tous les 0,05 g pour tenir compte du ralen- 
tissement circulatoire (ces temps furent effectivement chronométrés plusieurs 
fois). 

2° Il nous est apparu qu'il était dangereux, dans ce genre de pratique, de 
vouloir apprécier d’avance la dose nécessaire : il faut se fier aux signes cliniques. 
Un blessé trés choqué peut n’avoir besoin que de 0,05 g de Pentothal pour étre 
intubé et dormir suffisamment jusqu’a ce que l’hémostase et le remplissage soient 
efficaces : 2 de nos blessés furent dans ce cas. Par contre ils peuvent nécessiter 
0,40 g ou 0,50 g avant d’avoir atteint un stade anesthésique suffisant. 

3° Pendant tout ce temps critique de l’induction, le médecin chargé de la 
réanimation prenait la tension artérielle en permanence, pour que les vitesses 
relatives d’introduction du Pentothal et de la transfusion fussent adaptées. 

4° La condition indispensable de sécurité nous a semblé étre la qualité de 
l’abord veineux ; jamais nous n’avons commencé l’anesthésie sans disposer de 
deux trocards de 15/10, de préférence 4 pointe mousse, introduits de plusieurs 
centimétres dans deux larges veines. En effet, pendant toute l’induction, la trans- 
fusion est accélérée sous pression. A ce propos nous avons mesuré que méme 
avec une simple tubulure 4 transfusion accélérée et un trocard de 15/10, il est 
possible d’infuser too ml par minute, ce qui représente pour deux abords veineux 
et les 5 mm environ de mise en route de l’anesthésie, environ I litre de sang. 

Cette quantité étant indépendante de celle qui aurait pu étre transfusée 
avant le début de l’induction, on remarquera qu’un blessé trés choqué peut avoir 
recu entre son arrivée et la fin de l’induction, 4 litres de sang, chiffre que nous 

, n’avons jamais eu besoin d’atteindre. 
: Il est donc indispensable, non seulement de disposer des quantités de sang 

nécessaires, mais aussi de pouvoir compter sur l’aide de collaborateurs entrainés, 
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Les effets sur la tension artérielle furent variables : 

— nous avons observé des baisses de tension artérielle de 1 ou 2 points, 
comme il est courant de voir dans des circonstances plus banales, mais jamais 
de collapsus ; il s’agissait d’ailleurs, le plus souvent, de blessés ayant au départ 
une T. A. relativement conservée ; 
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— par contre, probablement en partie parce que la transfusion était alors 
plus activement accélérée, en partie du fait de la suppression par l’anesthésie, de 
certains mécanismes réflexes provoqués par la douleur, il nous a été donné de voir 
plusieurs fois la tension remonter en fin d’induction (toute cause d’asphyxie 
étant éliminée) chez des blessés chez qui l’anesthésie était commencée alors qu’ils 
avaient une tension trés basse. 

Voici comment nous avons cru pouvoir résoudre notre premier probléme : 
commencer une anesthésie chez un sujet quel que soit son état. Tout ceci peut 
paraitre trés simple, puisqu’on peut le résumer par : « Pentothal sous transfusion 
accélérée » ; nous avons seulement voulu insister sur le fait qu’aucune négligence, 
méme dans les moindres détails matériels, ne peut étre tolérée. ‘ 


Ill. LA CURARISATION 


L’idée qui nous a guidés dans le choix de notre technique de curarisation 


était de géner au minimum le retour veineux, par les manoeuvres d’assistance 
respiratoire. 

Nous avons a ce propos fait une bréve revue de la littérature, ot nous avons 
retenu particuliérement les études de HuBAy, WaALTz et BRECHER, de BEECHER, 
BENNET?r et BAssETT, de BRECHER et MIXTER, car nous y avons trouvé les 
données se rapportant le plus a notre sujet. 

De la lecture de ces articles, il ressort plusieurs points que nous résumerons 
ainsi : 

— Il se confirme que l’application de pressions positives endo-trachéales di- 
minue le retour veineux (et donc le débit cardiaque) alors que la pression néga- 
tive intra-thoracique de l’inspiration normale facilite celui-ci. 

— Ce fait est encore plus sensible chez le sujet hypovolémique puisque dans 
ce cas on peut obtenir un arrét momentané du débit dans la veine Cave. 

— L/afflux sanguin a loreillette sous l’influence d’une pression négative 
intrathoracique se fait en deux temps, un temps initial ot il est maximum, un 
temps secondaire ot il diminue notablement (collapse stage). 

Ces conclusions confirment l’intérét qu'il y a chez le sujet hypovolémique 4 
conserver au maximum une ventilation spontanée qui sera assistée sans con- 
trarier le temps actif inspiratoire, pour garder le bénéfice de la pression négative 
intrathoracique au moment ot celle-ci est le plus efficace. Il appartient donc a 
l’anesthésiste de garder un équilibre entre une curarisation suffisante pour que 
le chirurgien travaille dans de bonnes conditions, et le maintien d’une ventilation 
spontanée qu’une légére assistance suffit 4 compléter (ceci s’entendant en 1l’ab- 
sence de ventilateur mécanique a pressions alternées). 


Il s’agit 14, bien entendu, d’un souci de deuxiéme plan, le premier étant la 


nécessité d’échanges gazeux convenables. 
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Pour la réalisation, l'emploi de la d-Tubocurarine diluée et en doses frac- 
tionnées nous a donné toute satisfaction. 

Cependant, il est un fait d’expérience, que la curarisation nécessitée par une 
intubation rapide et non traumatique, donc facile, laisse un temps plus ou moins 
long de paralysie musculaire compléte ot la respiration doit étre entiérement 
controlée, ce qui va a l’encontre de notre décision premiére. Pour cette raison, 
nous avons pris l’habitude d’intuber sous Succinyl-choline et de reprendre la 
curarisation par la d-Tubocurarine (deux essais d’association Succinyl-choline 
Flaxedil ayant déclenché une hyper sécrétion abondante). 

En résumé, voici les détails de notre technique : 

Dés que l’induction intraveineuse par le Pentothal est terminée, on pratique 
l’injection de la Succinyl-choline ; 4 ce propos il nous est apparu que les doses 
habituellement citées étaient bien supérieures a celles qui sont suffisantes pour 
pratiquer une intubation trachéale banale : sauf difficultés particuliéres, dues a 
une anomalie de conformation de la région laryngée, 1/2 mg par kg de poids 
corporel sont suffisants 4 condition de ne pas laisser passer le moment favorable, 
Avec cette dose la reprise respiratoire est précoce ; dés que celle-ci s’amorce, on 
injecte une premiére dose de 6 4 9g mg. de d-Tubocurarine suivant la stature du 
sujet. Pour éviter au maximum des acoups il faut injecter le curare suffisamment 
tot, de fagon a tenir compte de son temps de latence. Par la suite, on réinjecte a 
la demande 3 mg 4 la fois, ou méme 1,5 mg. 

es doses globales de d-Tubocurarine ont été particuliérement faibles, puis- 
que nous n’avons pas dépassé 21 mg pour des interventions durant 2 h en moyenne, 

A ce propos il faut remarquer qu'il s’agit en général d’une chirurgie a grandes 
incisions, souvent xyphopubiennes, que nous n’éliminons pas la possibilité d’une 
sensibilité particuliére chez ces sujets trés fatigués, mais aussi que nos chirurgiens 
étaient fort complaisants et patients pour la fermeture de la paroi. 

Pour le fond la technique employée se résume donc a : 

— Pentothal dilué administré trés lentement, sous couvert d’une trans- 
fusion accélérée et abondante, et sous contréle tensionnel permanent. 

— Intubation rapide, sous Succinyl-choline. 

— Curarisation suffisante mais minima par la d Tubocurarine, de facon a 
conserver une ventilation spontanée qu'il suffit d’assister. 


Il faut maintenant donner quelques précisions sur les moyens adjuvants 


employés, qui eux, ont parfois varié ou se sont enrichis au cours de notre expé- 
rience. 
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1° Pour éviter d’avoir 4 réendormir nos malades dans le but de leur faire 
supporter leur sonde trachéale, notamment en fin d’intervention, nous enduisions 
celle-ci de gel de Tronothane et nous faisions une rapide anesthésie locale de la 
glotte et de la trachée supérieure par pulvérisations de Tetracaine ; nos doses | 
globales de barbiturique intraveineux ont notablement diminué le jour ot nous 
avons commencé a faire cette anesthésie locale ; nous continuons d’ailleurs a le 
vérifier en chirurgie civile. 

2° Une fois l’équilibre circulatoire rétabli, du fait de l’hémostase et d’une 
transfusion adéquate, nous nous aidions volontiers par l’emploi d’un peu de Dolo- 
sal dilué intraveineux en doses fractionnées. 

3° Dans nos trente derniers cas, de fagon a obtenir un réveil toujours plus 
rapide, en fin d’intervention, celui-ci étant indispensable pour éviter l’immobi-— 
lisation d’un personnel de surveillance précieux, nous avons remplacé dans le 
dernier tiers de l’intervention, le Pentothal par du Thiogénal, avec bénéfice, 
nous a-t-il semble. 

4° Pour administrer avec plus de sécurité des pourcentages de N,O de 60 
475 p. 100, et pour nous délivrer de la servitude de la chaux sodée, dés que l’anes-_ 
thésie était équilibrée, nous passions sur une valve de Digby-Leigh. - : 

Nous avons, grace 4 ces moyens, réussi 4 obtenir dés la fin de l’opération, 
avant que le malade ne quitte la table, une régularité dans le réveil complet, c’est-_ 
a-dire suffisant pour entretenir une conversation simple. : 

Nous terminerons cette relation sur la chirurgie abdominale de guerre, en in- 
voquant un point particulier et que nous considérons comme capital : il s’agit des 
blessés thoraco-abdominaux ; ces blessés doivent dans toute la mesure du pos- 
sible étre intubés avec une sonde de Carlens. 

Avant de posséder cette sonde, nous avons perdu un blessé par inondation 
contro-latérale malgré tous nos efforts d’aspiration bronchique. Nous citerons le 
résumé de cette seule observation, car elle fut pour nous trés instructive. 

Il s’agissait d’un blessé présentant un orifice d’entrée thoracique postérieur 
gauche, avec un trajet manifestement abdominal. Le temps abdominal s’était 
bien passé, et le malade était déchoqué. En fin d’intervention, aprés naturelle- 
ment des aspirations dans la sonde endotrachéale, jusqu’a asséchement apparent, 
le malade fut basculé sur le coté droit, pour dégager l’orifice gauche postérieur, 
qu'il failait parer. C’est 4 ce moment que du sang accumulé dans le poumon gauche ; 
inonda le cété droit. Malgré des efforts répétés d’aspiration et une hyperoxygé- 
nation, le malade continua a se cyanoser et décéda. Par la suite, dans des cas 
semblables, ot la sonde de Carlens avait été mise en place, nous eumes la con- 
viction d’avoir échappé au méme danger. ee 
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Les résultats obtenus avec cette technique sont faciles a résumer, puisqu’il 
est possible d’affirmer qu’aucune mort per- ou post- opératoire ne peut étre im- 

; putée a l’anesthésie si ce n’est celle dont l’observation est rapportée ci-dessus. 

Les décés sur table d’opération ont été l’effet de blessures extrémement 
graves (plaies de gros vaisseaux, veine Cave, veine Porte, petit bassin, plaie du 
coeur associée, délabrement hépatique trés étendu, etc...) entrainant des hémor- 
ragies cataclysmiques dépassant les possibilités de la transfusion. 

Les décés post- opératoires ont été dus particuliérement a des plaies méconnues 
qui pour étre évitables n’en assombrissent pas moins les résultats de toute équipe 
pratiquant cette chirurgie. 

Ayant été amené a pratiquer l’anesthésie générale chez quelque 150 blessés 
de l’abdomen, nous avons rapporté la technique qui fut la notre. 
= Celle-ci ne peut étre résumée sans trahir notre conviction que l’essentiel 
réside dans la foule des détails qui entourent son application. 

Nous avons cherché a mettre l’accent sur le fait que dans l’application a ce 
cas particulier d’une technique aujourd’hui bien connue de tout le monde, le res- 
pect des régles de prudence bien souvent édictées était indispensable. Ces derniéres 
sont souvent négligées dans la pratique quotidienne des cas banaux sans presque 
jamais entrainer de catastrophe ; il n’en saurait étre de méme dans les cas ex- 
trémes dont nous avons parlé. 


Nous tenons a remercier le Médecin Commandant Gaujard pour nn ve quil 


nous a prodigué et pour les conseils qwil a bien voulu nous donner dans la rédaction de ce 


rapport. 
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UN NOUVEAU MOYEN DE CONTROLE 
| LA DISPOSITION DE L’ANESTHESIOLOGISTE 
EC COTEL KEATING CARDIAC PULSE MONITOR (*) 


PAR 
} 
Jean MONTAGNE ( 


Le contréle permanent de l’activité cardiaque a toujours été au nombre des 
désirs de 1’ Anesthésiologiste. 
Avoir un doigt sur le pouls est sans doute la méthode la plus ancienne et, 


dans l’esprit de beaucoup d’anesthésistes, la plus simple et la plus stre de con- - 

troler l’activité cardiaque, le doigt qui palpe l’artére appréciant le rythme, l’ampli- 

tude et la force du pouls. ag 
L’exploration de la temporale superficielle ou de la faciale est possible dans 7 


le temps méme ot l’anesthésiste tient le masque et soutient le menton ; celle de 
la radiale et de la carotide est en général réservée aux cas ot la tension est basse, 
par exemple durant une hypotension marquée, ou pour vérifier l’efficacité d’un 
massage cardiaque, nécessite l'utilisation de l’autre main, trop souvent immobi- 
lisée par la pratique de la respiration controlée. 

Aussi la nécessité d’un contréle permanent de l’activité cardiaque, au moyen 


a cette un regain d’intérét. 
- (*) Communication présentée a la séance de la Société du 29 avril 1961. 58 


(**) Adresse : 95 Rue de la Faisanderie. Paris 16°. 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET REANIMATION, XVIII, n° 2, 1961. 
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d’un appareillage libérant les mains de l’anesthésiste, est-elle une évidence pour 7 
beaucoup. 
L’introduction des techniques d’hvpotension controlée, la faveur que connait 
nue, ont 
26 
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Plusieurs procédés sont utilisables pour le contréle permanent de l’activité 


k 


cardiaque. 
En effet, l’activité cardiaque normale peut produire des signaux : 
— auditifs, 
— électriques, 


qui sont susceptibles @’ étre recueillis et amplifiés. 


Signaux auditifs. 


Il est depuis longtemps de pratique courante, en anesthésiologie infantile, de 
fixer un Stéthoscope au moyen d’adhésif en région précordiale. La force, l’ampli- 
tude et le rythme des battements cardiaques peuvent étre ainsi appréciés. 

Dans l’anesthésie de l’adulte, les travaux de FAULCONER, Anesthésiologiste de 
la Mayo Clinique, ont remis en faveur l’usage du Stéthoscope cesophagien comme 
moyen de controle de l’activité cardiaque. 


Signaux électriques. 


Le moyen le plus anciennement utilisé est la prise, en cours d’Anesthésie, de 
tracés électro-cardiographiques. La surveillance continue de l’activité cardiaque 
n’est possible que par électrocardioscopie, la deuxiéme dérivation étant généra- 
lement utilisée. 

L’E. C. G. permet de mettre en évidence des troubles de rythme, d’évaluer 
la fréquence des battements cardiaques. Il ne permet que trés rarement d’appré- 
cier l’efficacité de la contraction cardiaque. 

Dans 1’état de choc, en particulier, il n’existe pas de signes prémonitoires, et 
il est fréquent de voir le tracé E. C. G. rester normal jusqu’au tout dernier moment 
précédant l’arrét cardiaque et la mort. 

D’autre part, pour étre vraiment utile, 1l’E. C. G. demande 4 étre interprété 
par un praticien averti. Sa mise en ceuvre n’est pas simple. La multiplication des 
appareillages électriques en salle d’opération nécessite une mise 4 la terre soi- 
gneuse de tout l’appareillage, faute de quoi les tracés sont illisibles. 

Enfin, il s’agit 1a d’un appareillage coiteux, dépassant les possibilités d’achat 
de bien des praticiens. On a donc cherché a simplifier l’appareillage et, 4 partir 
de l’électrocardiographe, on a créé un certain nombre de cardiotachymeétres. 


LES CARDIO-TACHYMETRES = al 


Ces appareils utilisent en général les signaux électriques fournis par la dépo- 
larisation et la repolarisation du myocarde. Le plus souvent, ils utilisent la plus 
grande variation de potentiel produite par l’activité myocardique, c’est-a-dire 
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ensuite en signal ou sonore. 
L’appareil électronique d’amplification fonctionne en général sous basse 
tension. Seul le rythme cardiaque peut étre apprécié. 


LE KEATING COTEL CARDIAC PULSE MONITOR 


A été réalisé par un Anesthésiologiste anglais, le D™ KEATING, dans le but 
de mettre, 4 peu de frais, un moyen de contréle permanent de l’activité cardiaque 
ala disposition de 1’ Anesthésiologiste. 

Il correspond 4 un troisisme mode de contréle de l’activité cardiaque qui 
consiste 4 recueillir l’onde pulsatile 4 la périphérie. 

Un premier appareillage a été réalisé par l’auteur au moyen de piéces emprun- 
tées au matériel téléphonique. 

La piéce pick-up est constituée par un microphone 4 charbon, du modéle de 
ceux utilisés dans les combinés téléphoniques, et connecté par |’intermédiaire | 
d'un transformateur miniature 4 micro-ampéremétre. 

Le microphone est alimenté par une pile séche 4,5 Volts. L’intensité du — 
courant est contrélée par une résistance de 5 000 Q qui fait varier la sensibilité — 
du systéme. La pile peut durer — mois, car la consommation de courant 


est trés faible. 


Bornes du 
Batterie 


Micro-Amperemetre 


Dans la conception premiére de l’auteur, le microphone était maintenu en 
place, au niveau d’une artére périphérique, par le brassard d’un appareil a tension 
gonflé 4 moins de 10 mm de Hg. 

La réalisation commerciale a été sensiblement différente. 

L’appareillage est enfermé dans un coffret en matiére plastique qui assure — 
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Z son isolement complet vis-a-vis des courants diathermiques, si le bistouri élee- 
trique venait a étre utilisé. 

‘| I,a batterie d’alimentation fournit un courant de 1,5 Volts, ce qui donne 
7 i toute sécurité vis-a-vis du risque d’explosion. Lutilisation de transistors a permis 
a de réduire encore la consommation du courant et de prolonger la durée de fone- 
tionnement des piles. 

— ; Un seul commutateur assure la fermeture du circuit et le réglage de la sen- 
_-sibilité. 


Un délai de quelques secondes est nécessaire pour que le circuit chauffe, 
durant lequel l’aiguille passe tout doucement de l’extréme gauche 4a la position 

zéro — le micro-ampéremétre est automatiquement équilibré. 

a le microphone se fixe au niveau d’un doigt ou d’un orteil, au moyen d'un 
 élastique dont le serrage doit étre juste suffisant pour assurer le contact permanent 

_ du microphone avec la pulpe du doigt. 

L,’ondée systolique comprime les grains de charbon, diminuant la résistance 
et par 14 méme augmentant la quantité de courant qui traverse momentanément 
microphone. 

Il s’agit done d’un appareillage qui donne davantage de renseignements 
qu'un simple cardio-tachymétre, puisque l'appareil étant préalablement réglé 
pour balayer un certain nombre de divisions, toute diminution du débit systo- 
lique se traduira par une diminution de l’amplitude des oscillations de 1’aiguille. 

Si la tension artérielle tombe en-dessous de 30 4 40 mm de Hg, la vaso- 
constriction interrompt chez l’adulte toute pulsation dans la pulpe du doigt et 
lectures deviennent impossibles. 
| Il est évident que, si le patient est atteint de maladies affectant l’irrigation 
des doigts ou des orteits, les oscillations peuvent étre réduites dans leur ampli- 
tude ou ne pas apparaitre. 

Si la piéce pick-up est fixée sur le méme membre que l'appareil a tension, 
l'appareil peut étre utilisé comme un oscillométre. La disparition des oscillations, 
lors du gonflement du brassard, correspond 4 la tension artérielle systolique. 

On le dégonfle ensuite progressivement jusqu’a ce que l’aiguille dévie vers 
la droite ou que les pulsations soient A nouveau visibles sur le cadran. Le chiffre 
lu, 4 ce moment, sur l'appareil 4 tension, correspond 4 la tension diastolique. 

Les oscillations du Pulse Monitor ne suivent pas réguliérement les variations 

de l'indice oscillométrique, tel qu'il peut étre mesuré avec un appareil de Pachon, 
par exemple. En effet, le Pulse-Monitor traduit en oscillations l’augmentation de 

volume systolique du doigt. Si les oscillations ont été supprimées, par compres- 
sion de l’artére, par un brassard situé en avant, les plus larges oscillations corres- 

pondront a la tension diastolique, 4 un moment ot l’ondée systolique passe 4 
nouveau en totalité. 
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em FOURNIS PAR LE PULSE MONITOR DURANT L ANES- 
THESIE. 


Lorsque le patient arrive sur la table d’opération, le microphone est fixé, 
suivant les nécessités chirurgicales, soit au niveau d’un doigt de la main, soit au — 
niveau d’un orteil. 

Avant l'induction, les oscillations sont en général de faible amplitude, sans _ 
doute parce qu'une crainte bien compréhensive, entraine chez le patient, un cer- _ 
tain état de vaso-constriction par hyper-adrénalinémie. Une fois l’anesthésie — 
générale établie, l’amplhtude des oscillations augmente de fagon paralléle a la 
vaso-dilatation cutanée qui accompagne habituellement l'état de narcose. ; 

Cette augmentation d’amplitude est maxima dans le cas d’anesthésie au _ 
Fluothane ou lorsque des drogues ganglioplégiques (Penta ou Hexamethonium, — 
Arfonad) ont été utilisées. Selon Johstone a la phase chirurgicale d’une anesthésie 
au Fluothane, l’amplitude des oscillations peut étre multipliée par cing par rapport : 
aux oscillations obtenues a l'état de veille. Aussi longtemps que persistent ces _ 
oscillations d’amplitude augmentée, on est en droit d’affirmer que l'irrigation des — 
tissus A l’endroit considéré est satisfaisante et ceci, quel que soit le chiffre de la 
tension artérielle. 

La diminution des oscillations, en cas de sur-dosage, serait due a la diminu- 
tion de volume de l’ondée systolique consécutive 4 la dépression myocardique. 

Lorsque l’anesthésie est légére, ou lorsque des drogues ganglioplégiques n’ont — 
pas été utilisées, certaines manipulations chirurgicales sont susceptibles d’entrainer 
une diminution de l’amplitude des oscillations. 

Ces phénoménes sont particuliérement fréquents dans la chirurgie abdomi- 


nale sus-ombilicale. 
Nous retrouvons 1a la composante circulatoire des réflexes en provenance du_ 
champ opératoire, bien décrite par BURSTEIN dans son ouvrage « Fundamental 
Consideration in Anaesthesia ». : 
La compression des gros vaisseaux abdominaux par des champs ou des écar- | em { 
teurs est susceptible, également, lorsque le microphone est fixé sur un orteil, | - 
d’entrainer une réduction des oscillations. on 
Lors du réveil, et lorsque l’anesthésie s'allége, un état de vaso-constriction — ns 
s'installe qui entraine aussi une réduction des déplacements de l’aiguille. Il en est , 
de méme lors des hémorragies non compensées qui s’'accompagnent aussi de vaso- : 
constriction. 
Bien entendu la tachycardie, la bradycardie et tous les autres troubles du 
tythme, 4 la seule condition qu'ils affectent le remplissage ventriculaire, ond 
clairement mis en évidence par l'appareil. 
Ce cemier cesse de fournir des indications lorsque la tension artérielle systo-_ 
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“ea tombe au-dessous de 30 a 40 mm de Hg. Aussi, la disparition compléte des 


oscillations de 1l’aiguille ne permet en aucun cas d’affirmer a elle seule 1’arrét car- 
diaque. 

D’ailleurs, 4 notre avis, l'appareil ne doit pas étre utilisé dans ce but mais 
dans un sens opposé a celui des moyens de contréle usuels. Ce n’est qu’aussi long- 
temps que le Pulse Monitor montre des oscillations égales ou supérieures A celles 
préalablement déterminées au début de l’intervention, que l’on peut affirmer que 
l'irrigation des tissus est satisfaisante. 

4 Toute réduction des battements de l’aiguille doit entrainer de nouvelles 

investigations, en vue de déterminer la cause de cette réduction. 

4 Tels sont les renseignements que 1’Anesthésiste est en droit de demander au 

Pulse Monitor, 

De prix modeste, de lecture facile, d’entretien nul, n’augmentant pas les 

. risques d’explosion, la méthode nous parait appelée 4 un certain développement. 
3 Elle trouvera son maximum d’indications dans la surveillance de 1’état cardio- 

vasculaire, lors de l’emploi d’agents anesthésiques cardio-dépresseurs et en chirur- 

gie infantile ot la surveillance de la tension artérielle est parfois difficile. 


DISCUSSION 


4 du Docteur 


A quel point il y a lieu de n’accorder qu’une valeur relative nous est prouvé 

i par des communications de Mme pu BoucHET qui nous a signalé que des cceurs 

__-visiblement arrétés (par opération cardiaque) donnaient des impulsions élec- 
triques a 1’électro-cardiogramme, 

' Il faut done superviser les appareils ce qui n’est pas dire qu’ils soient sans 

 intérét réel. 


@ 
7 7 a Intervention du Docteur : Amior (2¢ intervention). 


. Il me parait que l’appareil présenté est une application moderne de la mé- 
thode pléthysmographique. N’en a-t-elle pas les 


ey 
Intervention du Docteur : BAUMAN. 


Un excellent éditorial récent d’Anesthésiologie met 4 leur juste. place les 
‘vd appareils enregistreurs si perfectionnés soient-ils. 

La confiance mise en eux risque d’entrainer progressivement 1l’anesthésiste 
4 a se reposer sur eux et a négliger la surveillance clinique qui peut apporter cepen- 


dant des signes d’alarme aussi précoces sinon 
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Intervention du Docteur : CARA. 


Je m’associe aux réserves formulées par M. BAUMANN : tous les procédés de 
surveillance autorisés doivent étre contrdlés de trés prés et ne pas faire diminuer 
la surveillance clinique par les moyens les plus simples. = 


L’intérét de l’appareil qui nous est présenté réside essentiellement dans le 
controle qu'il permet des variations de la résistance périphérique. En effet son 
principe est basé sur la mesure des variations de volume entrainées par l’ondée 
systolique dans le segment du corps exploré. Une vaso-dilatation favorise méme 
pour une pression artérielle basse une bonne ondée systolique et augmente donc 
l’amplitude de l’aiguille du pulse-control. Par contre l’injection d’un vaso-cons- 
tricteur malgré une pression artérielle élevée peut s’accompagner d’une diminu- 
tion de l’amplitude d’oscillation de l’aiguille. Quelle que soit la valeur de la pres- 
sion artérielle une bonne amplitude de l’aiguille du pulse-control est donc un 
élément rassurant sur la dynamique. 


Intervention du Docteur : DU CAILAR. 


Intervention du Docteur : BENEZECH. 


Je désire insister sur la simplicité d’emploi de cet appareil qui nous permet 
un contréle facile, constant des pulsations cardiaques tout au long de l’interven- 
tion. En particulier je pense qu'il peut jouer un certain réle dans la prévention 
des arréts cardiaques en nous indiquant les perturbations d’amplitude ou de 
rythme et, en cas d’arrét cardiaque, nous signaler immédiatement celui-ci et nous 
permettre de réduire au maximum la perte de temps entre cet arrét et la mise en 
route des techniques d’urgence de réanimation et du massage cardiaque. 


Intervention du Docteur : BOUREAU. 

Je crois qu’il serait utile d’insister sur l’intérét de la sonde cesophagienne qui 
vient d’étre mentionnée au passage. J’en ai eu connaissance il y a seulement quel- 
ques mois a l’occasion d’un voyage aux Etats-Unis et je suppose que certains 
d’entre nous n’en connaissent pas l’existence et les possiblités. 

Je rappelle qu'il s’agit d’un tube en caoutchouc d’un calibre au moins égal a 
celui des sondes endo-trachéales de grande dimension et environ deux fois plus 
long ; il est terminé a son extrémité distale par un ballonnet gonflable. La sonde 
est mise en place lorsque le malade est intubé ; son extrémité proximale est alors 
raccordée 4 une tubulure en plastique de faibles calibre, terminée par un stétho- 
scope uni-auriculaire que l’Anesthésiste peut conserver pendant toute la durée de 
l’intervention. Les battements cardiaques sont pergus avec une trés grande net- 
teté ce permet vérifier leur et détecter les moindres 
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du ry ses avant qu ‘elles ne se seicilnants par dens signes extérieurs perceptibles 
cliniquement. Ajoutons qu’un controle identique peut étre effectué sur la fonction 
respiratoire. 

Il s’agit d’un dispositif extrémement simple, facile 4 réaliser et jamais en 
panne. Bien entendu, cela ne retire rien a l’intérét de l'appareil effectivement 
trés simple que vient de nous présenter M. MONTAGNE. 


Réponse du Docteur : MONTAGNE. 


Je remercie les orateurs qui ont bien voulu prendre la parole sur ce sujet. 

M. BENEZECH a fort justement posé le probléme du diagnostic de 1’arrét car- 
diaque a thorax fermé. C’est un probléme trés difficile 4 résoudre, que méme la 
prise continue de 1’électro-cardiogramme ne permet pas de résoudre complétement 
car le tracé peut rester peu modifié alors qu'il y a déja inefficacité cardiaque. 

Les renseignements fournis par le Pulse Monitor sont plus précoces en ce sens 
que dés que la tension systolique tombe au-dessous de 40 mm de mercure les 
oscillations disparaissent. Mais je répéte que le but de Pulse Monitor n’est pas de 
mettre en évidence l’arrét cardiaque. Tout ce qu’il permet d’affirmer c’est que la 
vascularisation des tissus reste satisfaisante aussi longtemps que les oscillations 
de l’aiguille sont égales ou supérieures a celles constatées a l'état de veille. 

A M. le Professeur BAUMANN je dirai que comme lui je connais 1’éditorial 
de Stuart C. CULLEN dans un récent numéro d’Anesthésiologie. J’en approuve 
pleinement les termes. Tous les renseignements fournis par les Monitors doivent 
étre interprétés et la surveillance clinique du malade ne doit pas étre abondonnée. 
Lutilisation des Monitors est une raison supplémentaire pour confier la surveil- 
lance des patients anesthésiés 4 un médecin spécialement entrainé a la pratique 


La sécurité des malades est a ce prix. 
4 
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